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SHOCK. CONCEPTO. FISIOPATOLOGIA,
CLASIFICACION Y MANEJO PREHOSPITALARIO Y
HOSPITALARIO. FLUIDOTERAPIA.

CONCEPTO:

El shock es un sindrome caracterizado por la disminucion de la
perfusion tisular y entrega de oxigeno a los tejidos, por debajo de sus
demandas metabolicas. Si se mantienen la situacion, aparecera disfuncion
de los 6rganos y tejidos afectados. Generalmente se activan mecanismos de
compensacion (aumento del tono adrenérgico, de la frecuencia y
contractilidad  cardiacas, vasoconstriccion cutanea, muscular y
esplacnica...) para preservar los 6rganos vitales (SNC y corazon) pero, si
se mantienen en el tiempo, acaban resultando perjudiciales.

Asi, el diagnostico de shock es clinico y requiere la presencia de tres
hechos:

- Hipotensién arterial.

- Hipoperfusion tisular (frialdad y palidez de extremidades con
aspecto moteado, relleno capilar lento en lechos ungueales, acidosis
metabolica secundaria por acimulo de lactato...)

- Disfuncién organica (del SNC con disminucion del nivel de
consciencia, del rifion con oliguria inferior a 0,5 ml/kg/h, dificultad
respiratoria o isquemia miocéardica).

Existen diferentes etiologias y la mortalidad es elevada,
aproximadamente un 40-60% en el shock séptico y hasta un 40% en el
shock hemorragico.

CLASIFICACION:

Clasicamente y para su estudio el estado de shock ha sido clasificado en
cuatro grupos que a su vez pueden ser divididos en dos grupos principales
de acuerdo a la condicién fisiopatoldgica subyacente:
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AFECTACION DEL CONTINENTE O EL CONTENIDO:

e Shock Hipovolémico (contenido, tanque): pérdida aguda de volumen
intravascular (> 20%) de forma aguda. Esta pérdida puede ser
externa o interna.

- Hemorragico: secundario a politraumatismo, sangrado digestivo,
sangrado quirdrgico, complicacion de un aneurisma.

- No hemorragico: deshidratacion, quemaduras, tercer espacio
inflamatorio, pérdidas digestivas, poliuria.

e Shock Distributivo (continente, tuberia) (consecuencia de la
disminucién de las resistencias vasculares periféricas). Es debido a
fenomenos que facilitan la salida de liquidos del espacio
intravascular hacia el espacio intersticial, por vasodilatacion
secundaria a la accidn de sustancias vasoactivas, o por la pérdida del
tono simpatico vascular.

- Séptico, el mas frecuente dentro del s. distributivo.
- Anafilaxia.
- Neurogénico, sobre todo traumatico.

En Espafia, segun el estudio RESH (Registro Espafiol de Shock) de la
SEMES, el shock séptico representa el 64% del total, seguido del
hipovolémico (20%), el cardiogénico (12%), el anafilactico (2%) y otros
(2%). La mortalidad del shock septico es del 40-50%, pudiendo alcanzar
hasta el 80%.

AFECTACION DE LA BOMBA CARDIACA:

e Shock cardiogenico: disfuncion primaria en el corazon. La causa mas
frecuente es el sindrome coronario agudo, también puede producirse
por miocardiopatias (miocarditis aguda, insuficiencia cardiaca),
valvulopatias y arritmias.

- Disminucion de la descarga sistolica.
- Disminucion del llenado diastdlico.
- Alteraciones del ritmo o de la frecuencia cardiaca.

e Shock obstructivo: obstruccion mecéanica al flujo sanguineo. Puede
ser por causa vascular extrinseca, intrinseca o por aumento de la
presion intratoracica. (Causas: embolismo pulmonar, taponamiento
cardiaco, neumotorax, obstruccion de la vena cava inferior).

- Obstruccion de la descarga ventricular.
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- Obstruccioén del llenado ventricular.

Rara vez estos estados suelen darse en la practica clinica en forma pura
por lo que a menudo pueden coexistir varios patrones simultaneamente lo
cual, que a veces dificulta la interpretacion diagnostica del método tratante
por lo tanto es importante recordar que ante un paciente con un estado
clinico compatible con shock los esfuerzos diagnosticos iran dirigidos a
evaluar: “la bomba, el continente y el contenido”.

Por ejemplo, pacientes con shock séptico a menudo tienen un
componente hipovolémico (debido a la disminucion de la ingesta oral,
pérdidas insensible, vomitos, diarrea) un componente cardiogenico (debido
a la disfunciébn miocéardica relativa por la sepsis) y un componente
distributivo (debido a los efectos inflamatorios y antiinflamatorios en la
permeabilidad vascular y vasodilatacion).

HIPOVOLEMICO: Se produce por la disminucion del volumen de
sangre disponible en el interior de los vasos, ya sea por hemorragia,
deshidratacion, secuestro en tercer espacio, entre otros. La taquicardia es el
signo mas precoz, aparece si la pérdida es > de 15% de la volemia. La
hipotension aparece cuando la pérdida es > de 30% de la volemia. Puede
acompanarse de taquipnea, oliguria y disminucion del nivel de consciencia.

CARDIOGENICO INTRINSECO: provocado por el descenso de
gasto cardiaco asociado a una pérdida de funcion sistodiastélica cardiaca.
La causa mas frecuente es el infarto agudo de miocardio extenso.

CARDIOGENICO EXTRACARDIACO Y
OBSTRUCTIVO/COMPRESIVO: por compresion extrinseca de las
cavidades cardiacas que determina un fallo diastolico del corazon, como
ocurre en el taponamiento pericardico, neumotorax a tension, grandes
hernias diafragmaticas, ventilacion mecéanica, embolia pulmonar masiva,
entre otros.

DISTRIBUTIVO: se caracteriza por una mala distribucién vascular
del gasto cardiaco, que incluso puede ser alto.

- El subtipo mas frecuente es el shock septico, que aparece
tipicamente por infecciones en individuos inmunodeprimidos o por
patdgenos especialmente virulentos en pacientes
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inmunocompetentes. El shock séptico puede tener dos patrones
hemodinamicos segun el momento de evolucidn: uno inicial o
hiperdindmico y otro en fases avanzadas o hipodindmico.

Otros subtipos de shock distributivo son el neurogénico, producido
por lesiones graves del sistema nervioso central como traumatismos,
lesiones medulares, raquianestesia, etc., que ocasionan una
alteracion del tono simpatico vasoconstrictor y disminucion del
gasto cardiaco. Los hallazgos tipicos son hipotension sin taquicardia
y sin vasoconstriccion cutanea.

El anafilactico, precipitado por alérgenos y producido por la intensa
liberacion de sustancias vasodilatadoras como la histamina; el
toxico, asociado a intoxicacion por barbituricos, fenotiacinas, o el
shock asociado a ciertas endocrinopatias como la insuficiencia
suprarrenal aguda.
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Siguiendo parimetros hemodindmicos, se podrian distinguir, los si-

guientes tipos de shock:

Cuadro 2. Clasificacion del shock segiin pardmetros hemodinamicas y oximetria ¢

Tipo de shock GC RVS PcP PVC DO2 VO2 EO2 SvO2
Hipovolémico ! T 4 ¥ & ¥ 1 !
Cardiogénico ! ¥ 9 $ & & 1 !
-IAM de ventriculo izq. 1 1 T Nof |

-IAM de ventriculo der. l 1t Nol 1 b l
Distributivo o séptico t 1 NolNo 1 :* l |
Obstructivo extracardiaco

-Taponamiento cardiaco L1 1 | € t
-Embolismo pulmonar l t Nol 1t l !

GC: gasto cardans; PeP: presion capdar pulmonar, RVS: resistenca vasouar sstémica;
CalZ (1.34 x Hb [g'el] x S302) + (0.0031 x Pal2)

CvO2: (1.34 x Hb [g'd] x S¥02) + (0.0031 x PvO2)

DOZ ranspone de 02 = (GC x C302)

VO2: consumo gz 02 = [GC x (Ca02 - 0v02])

EQ2: extracoon de 02 = (Ca02 - Cv02¥Ca02

Cada tipo de shock presenta un patrén hemodinamico diferente que
permite hacer el diagnostico diferencial. Con frecuencia, especialmente en
fases avanzadas, los pacientes pueden presentar simultdneamente varias
formas de shock con patrones hemodinamicos opuestos, lo que dificulta su
diagndstico y su manejo (por ej., es frecuente la asociacion de shock
séptico e hipovolémico, de forma que el tratamiento de uno enmascara al
otro).
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Figura 1. Mecanismos patogénicos del shock ©
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(GC: gasto cardace; PAN: presion aneral media; SOMO: sdrome de disfuncion mubiorganca;
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Clasificacion etioldgica del shock

Hipovolémico:

- Hemorrégico.

- No hemorragico:
Tercer espacio (pancreatitis, quemaduras, obstruccidn intestinal, ascitis).
Pérdidas gastrointestinales (vémitos, diarrea, fistulas).
Pérdidas urinarias (diuréticos, diuresis osmdtica, diabetes insipida).

Cardiogénico:
- Miocardio:
IAM ( pérdida muscular > 40%).
Contusion miocardica.
Miocarditis.
Miocardiopatias.
Depresion farmacoldgica/toxica.
- Depresion intrinseca (SRIS, acidosis, hipoxia).
- Mecénico:
Estenosis valvular o dindmica importante.
Insuficiencia valvular importante.
Comunicacion interventricular.
Aneurisma ventricular con descenso de la fraccidn de eyeccién.
Rotura de muasculos papilares o valvula.
- Obstruccion de salida del ventriculo izquierdo.
- Arritmias.

Obstructivo extracardiaco:

- Obstruccién vascular extrinseca:
Tumores mediastinicos

- Aumento de la presion intratoracica:
Neumotérax a tension, PEEP.

- Obstruccion vascular intrinseca:
Embolia pulmonar.
Obstruccién de la vena cava.
Tumores.
Diseccion o coartacion de aorta.
Hipertension pulmonar aguda.
Taponamiento pericardico.
Pericarditis constrictiva.

Distributivo:
- Séptico:
- Anafilactico:
- Neurogénico:
Trauma medular.
- Endocrino:
Insuficiencia adrenal.
Crisis tiroidea.
Mixedema.
- Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica:
Pancreatitis.
Traumaticas,
By-pass cardiopulmonar.
- Disfuncion hepética severa:
- Intoxicaciones:
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FISIOPATOLOGIA Y MECANISMOS COMPENSADORES
DEL SHOCK:

Siguiendo pardmetros hemodindmicos, se podrian distinguir, los si-
guientes tipos de shock:

Cuadro 2. Clasificacion del shock segin parimetros hemodinamicas y oximetria *

Tipo de shock GC RVS PcP PVC DO2 VO2 EO2 SvO2
Hipovolémico | ) é 1+ T 7 |
Cardiogénico I | f 13 & 1 !
-|AM de ventriculo izq. }@ 2 1 Nof |

-IAM de ventriculo der. Il 1t Nol 1 b 1
Distributivo 0 séptico t 4 Nobnd 1 T L
Obstructivo extracardiaco

-Taponamiento cardiaco I T 9 | € t
-Embolismo pulmonar l t Nol 1t l !

GC: gasto cardaco; PoP: presion capdar puimonar, RVS: resistenca vasouar ssiEmica;
SWO2 saturacion wenosa central

G302 (1.34 x Hb fp'el] x S302) + (0.0031 x Pal2)

OvO2: (1.4 x Hb [9/d] x SvO2) + {0.0031 x Pv02)

DO2: ranspone de 02 = (GC x Cal2)

VO2: consumo de 02 = [GC x (Ca02 - Ov02])

EQ2 extracoon de 02 = (Ca02 - CvO2yCal2

Los mecanismos de actuacion del shock se pueden explicar gracias a
los parametros fisiopatoldgicos de este cuadro y su repercusion, siempre de
forma global, en la evolucion de la situacion patolégica del shock como
situacion clinica y hemodinamica, dependiente del tiempo, correspondiente
a un estado de disminucion general y grave de la perfusion tisular que
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desembocard en un cuadro clinico de circulo sin fin y de evolucion
exponencial hacia la fatalidad.

El shock también viene definido en arreglo a sus causas etioldgicas:

- Bomba (corazon).
- Contenido (flujo sanguineo).
- Continente (disfuncion vasomotora). Produciéndose 3
mecanismos de Shock:
Cardiogenico (incluye las causas del obstructivo).
Hipovolémico.
Distributivo.

Presion arterial y perfusion tisular: presion de perfusion:

La funcion del sistema cardiovascular es interdependiente con la de
todos los organos, cumpliendo a la vez otras funciones que permiten la
comunicacion entre ellos y aportando, ademas, los elementos de proteccion
y reparacion de los diferentes tejidos.

La alteracion en el mantenimiento de una perfusién adecuada de los
organos vitales es el factor crucial del mecanismo fisiopatoldgico del
shock. La perfusion de un 6rgano depende de la presion de perfusion que, a
su vez, esta determinada por dos variables, el gasto cardiaco y la resistencia
vascular sistémica. Esta Ultima es proporcional a la longitud de los vasos
sanguineos y a la viscosidad de la sangre e inversamente proporcional a la
cuarta potencia del radio del vaso.

Por lo tanto, el area transversal de un vaso es el determinante basico de
la resistencia al flujo sanguineo. Dado que el tono del masculo liso vascular
regula la seccion transversal del lecho arteriolar (el punto del arbol vascular
de mayor importancia en cuanto a su resistencia sistémica), cualquier
variable que afecte a dicho tono tiene una profunda influencia sobre la
resistencia vascular y, asimismo, sobre la presion de perfusion. Es el hecho
que actuaria sobre el continente.

El segundo determinante crucial de la presion arterial es el gasto
cardiaco que, a su vez, es el producto de la frecuencia cardiaca y del
volumen sistoélico:

9
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GC=VsxFC

El volumen sistolico estd en funcion de 3 variables principales:
precarga, poscarga y congractilidad, por lo que el gasto cardiaco dependera
de 4 variables:

e La frecuencia cardiaca, de forma lineal.

e La precarga, generalmente reflejada en el volumen telediastolico
ventricular, siendo su principal determinante el retorno venoso,
dependiente del gradiente de presiones entre la camara auricular
derecha y los vasos periféricos. Su implicacion también tiene
importancia en el consumo de energia en forma de ATP en la que a
mayor precarga menor requerimiento de ATP para mantener la
misma eyeccion.

e La poscarga o impedancia al flujo sanguineo, en relacion con la
resistencia vascular sistémica.

e La contractilidad del miocardio: el estado contractil estd
directamente relacionado con la concentracion de calcio intracelular,
y el grado de acortamiento depende, ademéas del calcio, del
traslapamiento de las miofibrillas previo a la contraccion. La
contractilidad, en parte trabajo estatico hasta vencer la poscarga y, el
resto, trabajo dinamico que produce la eyeccion ventricular. Asi, a
mayor poscarga mayor trabajo estatico y menor trabajo dinamico.

Respuesta simpatico-adrenérgica:

Mecanismos compensadores:

En estos mecanismos se ven involucrados los neurohumorales, que
desencadenan un mayor trabajo miocardico transitoriamente pero que, a
largo plazo, determinard una mayor pérdida de miocardio y remodelacion
ventricular. Se produciré:

- Mayor actividad simpatica.

- Activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona.

- Incremento de catecolaminas circulantes (a partir de la glandula
suprarrenal).

- Liberacion de la hormona antidiurética o vasopresina.

- Secrecion de factor natriurético atrial.

0]
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Los barorreceptores y quimiorreceptores periféricos responden a la
hipotension e hipoxia, enviando mensajes que son recibidos por el centro
vasomotor del sistema nervioso central (SNC), el cual aumenta la actividad
simpaética neuronal y estimula a la médula suprarrenal para la liberacion de
catecolaminas. Esta respuesta constituye uno de los mecanismos m’s
importantes de adaptacion en el shock, fase de shock compensado
(respuesta fisiologica de adaptacion).

Agotamiento de la respuesta:

Esta estimulacion simpatica prolongada produce el llamado down
regulation de dichos receptores por diferentes mecanismos, entrando
entonces en la fase de shock descompensado. En la evolucién del shock sin
tratamiento comienzan a producirse los fallos de cada sistema organico y es
cuando el shock entra en fase de shock irreversible. La administracion de
las drogas simpéatico-miméticas permiten mantener de una forma externa el
efecto de esta respuesta de adaptacion; comprender su mecanismo de
actuacion ayudara a la utilizacion de las drogas vasoactivas en su respectiva
fase de tratamiento.

El aumento de la actividad simpética en respuesta a la hipotension
viene mediada por los baro-receptores carotideos y aorticos. Esta secrecion
de catecolaminas causa vasoconstriccion, taquicardia y aumento del débito
cardiaco precozmente en el curso del shock. En el caso el shock de
etiologia séptica, el débito cardiaco puede elevarse inicialmente gracias a
este mecanismo.

El volumen circulante efectivo es el volumen capaz de ejercer presion
sobre la pared del vaso e iniciar el retorno venoso. Este volumen disminuye
con la hipovolemia. Los receptores natriuréticos intra-auriculares sufren
una disminucién de la actividad eferente propiciada por la hipovolemia
intravascualr, produciendo secrecion de la hormona antidiurética y
vasoconstriccion renal. Finalmente, la activacion del eje renina-
angiotensina producira retencion de sodio y agua con el objetivo de ir
aumentando el volumen circulante.

11
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Tipos de shock frente a componentes del shock:

Englobando el tipo obstructivo dentro del cardiogénico y tomando al
séptico como insignia del distributivo, se puede hablar de 3 tipos de
componentes del shock.

Por esto, se plantea que mas que existir 4 tipos de shock existen tres
componentes, que, en forma simultanea, se asocian en menor 0 mayor
magnitud para determinar un episodio final que es el shock. Asi, hablamos
mas de predominancia de un componente y otro dentro del estado de shock.

Figura 1: Componentes del shock

(it |
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Figura 2: Shock con predominancia del componente cardiogénico
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Continente Contenido
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Figura 3: Shock con predominancia del componente hipovolémico
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Figura 4: Shock con predominancia del componente distributivo
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SEGUN EL ESTADIO EVOLUTIVO:

Es importante el reconocimiento precoz del shock, ya que su
reversibilidad, y por tanto su morbimortalidad, dependen del estado
evolutivo en que se encuentre en el momento del diagnéstico. Cuanto mas
precozmente se detecte y corrija la situacion de shock, mejor serd su
prondstico.

Se distinguen los siguientes estadios:

» Estadio I, shock compensado o preshock: los mecanismos de
compensacion hacen que los sintomas sean escasos, preservandose la
perfusion de los 6rganos vitales gracias al mantenimiento de la presién
arterial. La taquicardia es el signo mas precoz y, junto con la
vasoconstriccion periférica y una minima oscilacion de la presion
arterial, pueden ser las uUnicas manifestaciones clinicas. Puede
acompanarse de un incremento leve o moderado de los valores séricos
de lactato. Generalmente, el tratamiento es efectivo en este estadio.

» Estadio Il o shock: Se caracteriza por el desarrollo de manifestaciones
neurologicas (ansiedad y agitacion), cardiacas (taquicardia e
hipotension), cutaneas (sudoracion, palidez), oliguria y acidosis
metabdlica (taquipnea), por fallo de los mecanismos de compensacion.
Una actitud terapéutica enérgica puede evitar la irreversibilidad del
cuadro.

» Estadio I11, shock irreversible o de disfuncidn de los 6rganos diana:
disfuncion irreversible de los 6rganos diana que conduce a un fallo
multiorganico y la muerte del paciente.

Fisiopatologia del shock por sistemas:

Alteraciones a nivel celular:

La hipoxia celular produce un metabolismo anaerobio, cuyo resultado
es el aumento de la produccién de acido lactico y la consecuente acidosis
metabdlica, e indirectamente, una produccion reducida de adenosina
trifosfato (ATP celular). Este agotamiento del ATP disminuye los procesos

14|
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metabdlicos celulares dependientes de energia y tiene como resultado la
alteracion de la membrana celular. En la evolucién del shock se produce
mayor isquemia esplacnica, favoreciendo la translocacion bacteriana, que
lleva a segundas y terceras noxas, produciendo un circulo vicioso de
hipoperfusion tisular con shock irreversible que se asocia a apoptosis y
muerte celular, dando lugar al fallo del 6rgano afectado.

El intercambio ionico entre sodio y potasio son dependientes del ATP,
alterandose cuando ésta disminuye. Sumando que la produccién energética
celular también esta afectada, dando lugar a un incremento en el sodio
intracelular, se favorece el arrastre de agua al interior de la célula y se
produce el edema celular. Subsecuentemente, hay una disminucion del
potencial transmembrana, aumentando la permeabilidad, concretamente
para los iones Ca++.

Durante la isquemia no se regenera ATP, aunque se consume. Se
acumulan productos intermedios intracelulares y sustrato, y cuando ocurre
la reperfusion, lleva a la generacion y liberacion masiva de radicales libres
de oxigeno gracias a las alteraciones previas metabolicas durante la
isquemia. Los radicales libres lesionan las membranas a nivel celular y sub
celular, producen desnaturalizacion de las proteinas y, consecuentemente,
se rompen los cromosomas. La respuesta inflamatoria que se desencadena
es sistémica y se genera después del shock, llegando a ocurrir horas o dias
después de la resucitacion del paciente. La inflamacidn posisquémica se
inicia por la activacion de neutréfilos, macréfagos y células endoteliales.

La activacién de macréfagos por liberacion de citosinas amplifica la
respuesta inflamatoria, y la activacion de leucocitos y macrofagos.

Nivel tisular:

El aumento de la extraccion de oxigeno a la hemoglobina es el principal
mecanismo de compensacion tisular, y varia dependiendo del tejido. De
acuerdo con esta capacidad, cada oOrgano tendra un punto (umbral
anaerobio) a partir del cual sera incapaz de mantener un metabolismo
aerobico y la produccion de ATP, activando vias metabdlicas alternas
(como la glucolisis anaerobia) con menor eficiencia en la produccién de
ATP. Pero cuando el organismo alcanza este nivel, entra en una fase en la
que el consumo de oxigeno se vuelve dependiente del aporte. Si el aporte
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de oxigeno a la mitocondria no es suficiente para mantener la actividad de
la cadena respiratoria se producira un déficit de ATP y un exceso de
hidrogeniones (acidosis metabolica), dando lugar a lo que se conoce como
“disoxia”. El exceso de NADH activa la enzima lactato deshidrogenasa
derivando el piruvato a lactato. La medicién de los hidrogeniones o del
lactato se puede utilizar como indicador de la actividad mitocondrial y, por
lo tanto, de una adecuada perfusion.

Fisiologia de la funcién pulmonar:

La oxigenacion puede verse comprometida de forma importante en el
transcurso del shock, fundamentalmente en fases mas avanzadas del
sindrome.

Las alteraciones de la funcién pulmonar van desde cambios
compensatorios en respuesta a la acidosis metabdlica hasta un sindrome del
distrés respiratorio del adulto (SDRA) con manifestacion clinica de un
edema pumonar no cardiogénico.

La alcalosis respiratoria es mas comun en las etapas precoces del shock,
como resultado de la estimulacion simpatica. Sin embargo la acidosis
metabolica usualmente predomina a medida que la hipoperfusion tisular
progresa. La acidosis respiratoria, motivada habitualmente por
hipoventilacién alveolar, puede ser secundaria a depresion del SNC, pero
con cierta frecuencia refleja fatiga de la musculatura respiratoria e implica
en algunas ocasiones la necesidad de ventilacion mecanica.

En el SDRA debido al aumento de la permeabilidad alveolo-capilar se
produce una acumulacion pulmonar de agua extravascular. Se han
identificado multiples factores, como la sepsis, las transfusiones maultiples,
la CID e incluso la aspiracion.

Fisiopatologia de la funcién cerebral:

Una hipotension marcada y prolongada puede producir una isquemia
global, que daré lugar a una encefalopatia hipoxica o a muerte cerebral.

Fisiopatologia de la funcién renal:

La oliguria es la manifestacion mas comun del compromiso renal en el
shock. Esta presente precozmente en el shock debido a la intensa
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vasoconstriccion renal y a un flujo sanguineo renal disminuido. La
avfctacion pasa por un incremento del tono vascular, mediado por el
incremento de la actividad simpética y el sistema renina-angiotensina.
Ademas, la perfusion renal cortical disminuye mientras que la perfusion
medular aumenta, resultando en una disminucion de la filtracidn
glomerular. Una hipoperfusion prolongada termina en una insuficiencia
renal aguda.

Fisiopatologia de efectos metabodlicos:

La estimulacion simpética produce una glucogenolisis, que conlleva
una elevacion de la glucosa sanguinea, muy comun en el shock.

Fisiopatologia de la funcidon hepatica:

Una prolongada hipotension produce una disfuncion metabolica y
necrosis hepato-celular. Pese a ello, la disfuncién hepatica no contribuye a
la manifestacion aguda de shock.

Fisiopatologia de la funcién intestinal:

Una hipotensién prolongada puede dar lugar a isquemia intestinal y
necrosis hemorragica, con incidencias desde hemorragias de la submucosa
intestinal e ileo hasta, mas raramente, perforaciones intestinales.

Conclusiones basadas en la fisiopatologia:

La primera intervencion que debe realizarse en el paciente con bajo
gasto cardiaco es asegurar una adecuada precarga. La monitorizacion de la
presion venosa central y de la respuesta clinica a las cargas de volumen
permiten identificar las necesidades de liquidos intravenosos. Cabe tener
presente que las taquiarritmias produciran disminucion del gasto cardiaco y
aumentaran el consumo de oxigeno. Conociendo que el gasto cardiaco es
uno de los principales determinantes de la perfusion tisular, el control de
arritmias debe ser prioritario en el cuidado del paciente con bajo gasto
cardiaco.

17



TEMA 6. SHOCK. OPE HOSPITAL | 2021

En los casos de disfuncion ventricular derecha se mejora la clinica al
disminuir la resistencia vascular pulmonar, manteniendo una adecuada
precarga, mientras que el soporte inotropico sera mas necesario en la
disfuncion ventricular izquierda.

Los pacientes con shock severo y reanimacion retardada tienen mayor
probabilidad de cursar con lesion por reperfusion y, posteriormente, cursar
con una disfuncion organica.

Inicialmente el shock con predominio de componentes cardiogénicos e
hipovolémicos responden méas a la oxigenoterapia, a diferencia del
predominio de causas distributivas, como el séptico, en los que persisten
los signos de hipoxia y de disfuncion metabolica.

CLINICA:

La deteccion de un paciente en situacion de shock obliga a la
puesta en marcha de una serie de medidas diagndsticas que junto
a una rapida y concisa historia clinica nos permita establecer el
mecanismo  fisiopatologico  del  shock  (cardiogénico,
hipovolémico, distributivo y obstructivo) iniciando una actuacion
terapéutica inmediata, lo que supone en la mayoria de las
ocasiones iniciar un tratamiento empirico.

Independientemente del tipo de shock hay una continuidad
fisiologica. El shock empieza con un acontecimiento inicial tal
como un foco infeccioso (p.ej. un absceso) o una lesion (p.ej. una
herida de bala). Esto produce una alteracion circulatoria sistémica
que puede progresar hacia varias, complejas e interrelacionadas
etapas: preshock, shock y fallo organico. Esta evolucion puede
culminar en un fallo multiorganico y la muerte.

e Preshock: también llamado “shock caliente o compensado”.
Se caracteriza por una rapida compensacion de la
disminucion de la perfusion tisular mediante varios
mecanismos. Los hallazgos clinicos podrian ser unicamente
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taquicardia, vasoconstriccion periférica y un discreto
ascenso o descenso de la tension arterial.

e Shock: durante el shock, los mecanismos compensatorios
son desbordados, es cuando aparecen los signos y sintomas
de disfuncion organica. Estos incluyen taquicardia, disnea,
agitacion, sudoracion, acidosis metabolica, oliguria, piel fria
y hiumeda.

e Fallo organico: La disfuncion organica progresiva conduce
al dafio organico irreversible y la muerte del paciente.
Durante esta etapa disminuye el flujo urinario acabando en
anuria y fallo renal agudo, la academia disminuye el gasto
cardiaco y altera los procesos metabolicos celulares y la
inquietud evoluciona hacia la agitacion, obnubilacion y
finalmente el coma.

La presentacion clinica varia segln el tipo de shock, su causa
y la fase en la que se encuentre. Existen sintomas y signos
comunes en todos los tipos de shock (hallazgos cardianales):

> HIPOTENSION: la hipotension aparece en la mayoria de los
pacientes en shock. Esta podria tratarse de una hipotension
absoluta (ej. tension arterial sistolica < 90 mmHg) o
hipotension relativa (ej. una caida de la tension arterial
sistélica > 40 mmHg). La hipotension relativa explicaria en
parte por qué un paciente podria estar en shock a pesar de
tener una tension arterial normal o alta. La hipotension arterial
severa haria necesario el uso de vasopresores para mantener
una adecuada perfusion en el shock avanzado.

» OLIGURIA: la diuresis se debe cuantificar mediante sonda
vesical, se considera normal si es mayor de 1 ml/kg/h,
reducida entre 0,5-1 ml/kg/h y severa < 0,5 ml/kg/h. La
oliguria puede ser consecuencia de una derivacion del flujo
sanguineo hacia otros oOrganos vitales, a un a deplecion de
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volumen intravascular o a ambas causas. Cuando la causa de la
oliguria es la deplecion de volumen intravascular se acompana
de hipotension ortostatica, sequedad de piel y mucosas y
ausencia de sudoracion axilar.

> ALTERACION DEL NIVEL DE CONCIENCIA: el estado
mental varia segin la fase del shock comenzando con la
agitacion para progresar hacia la confusion o el delirio para
terminar en la obnubilacién y el coma.

> PIEL Y TEMPERATURA: potentes mecanismos
vasoconstrictores compensatorios disminuyen la perfusion de
la piel dirigiendo la sangre desde la periferia hacia los érganos
vitales y asi lograr mantener la perfusion coronaria, cerebral y
esplacnica. Este es el motivo por el que en el shock la piel se
presenta habitualmente fria y himeda. Sin embargo esto no
ocurre en todos los casos de shock de otras etiologias en fase
avanzada que pueden presentar la piel hiperémica.

> ACIDOSIS METABOLICA: en las fases precoces del shock
puede haber alcalosis respiratoria, debida a hiperventilacion
(FR > 22 rpm 0 PaCO2 < 32 mmHg). La acidosis metabolica
aparece cuando el shock progresa reflejando una disminucién
del aclaramiento del lactato por el higado, los rifiones y el
musculo esquelético. La produccién de lactato podria
incrementarse debido al metabolismo anaerobio si el shock
progresa hacia el fallo circulatorio y la hipoxia titular
empeorando la academia.

» RESPIRATORIO: sindrome de distrés respiratorio del adulto
con taquipnea, hipocapnia, y broncoespasmo que evoluciona a
insuficiencia respiratoria.
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SHOCK HIPOVOL EMICO/HEMORRAGICO:

La clinica varia segun la causa desencadenante (diarrea,
vomitos, hematemesis, dolor toracico, dolor abdominal,
hemoptisis...), el volumen y la velocidad con que se pierdan los
liquidos corporales, la edad del paciente, la gravedad de la lesion
con referencia al tipo y localizacion anatomica, el tiempo
transcurrido entre el traumatismo y el inicio del tratamiento.

Con pérdidas menores al 20% solo se observa hipotension
postural, piel fria, retraso en el relleno capilar y reduccion de la
presion de pulso. Pérdidas entre un 20-40% aparece hipotension,
taquicardia, oliguria, sed y alteraciones mentales. Pérdidas
superiores al 40% se observan las manifestaciones claras de
shock: hipotension, taquicardia, taquipnea, oliguria, letargia...

Existen circunstancias y patologias basales que favorecen una
situacion critica ante minimas pérdidas de volumen, asi ancianos
y cardiopatas muestran peor tolerancia a esta situacion. Ademas,
al contrario que en los individuos jovenes, la pérdida excesiva de
liguido en las personas mayores a menudo se presentan con
signos y sintomas inespecificos, por ejemplo, la hipotension
postural no es infrecuente en personas de edad avanzada
normovolémicas como resultado de la disfuncion simpatica, asi
como una lengua seca, debilidad, confusion, alteraciones en el
habla y los ojos hundidos.

SHOCK CARDIOGENICO:

La caracteristica principal es la hipoperfusion que casi siempre
se acompafa de hipotension, pulso debil y dificultad respiratoria
por congestion pulmonar. Si el fallo es predominantemente
izquierdo se observa taquipnea, estertores, sibilantes en el
contexto de congestion pulmonar, y si es predominantemente
derecho observamos ingurgitacion yugular, reflujo hepatoyugular
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e hipotension sin congestion pulmonar. Si el shock cardiogenico
es obstructivo se observa el signo de Kussmaul (la inspiracion
aumenta la ingurgitacion venosa) y pulso paradojico (disminucion
de la PAS mayor de 10 mmHg con la inspiracion).

SHOCK SEPTICO:

Se caracteriza por hipotension inducida por sepsis grave que
no responde a la infusion de volumen y que requiere perfusion de
aminas vasoactivas para su correccion.

Los primeros signos que suelen aparecer son la reaccion febril
(aunque en ocasiones puede haber hipotermia), taquicardia,
taquipnea y caracteristicamente alteraciones de la conciencia que
puede ir desde la confusion y desorientacion hasta el coma.

En los ancianos, pacientes de corta edad o inmunodeprimidos
el cuadro clinico es atipico no siendo infrecuente la ausencia de
fiebre y la no localizacién del foco infeccioso.

SHOCK ANAFILACTICO:

El cuadro tipico de anafilaxia comienza con prurito, rubor
cutaneo, urticaria, edema de labios y de Gvula tras la exposicion
aun alérgeno posible junto con compromiso respiratorio
(broncoespasmo, disnea, hipoxemia, hipotension y/o sintomas
gastrointestinales (dolor célico abdominal, vomitos y diarrea).
Hasta un 20% de los casos existe una respuesta bifasica con
reaparicion de los sintomas a pesar de un correcto tratamiento
entre las primeras 8-72 horas.

En la gran mayoria de los casos los sintomas y signos aparecen
en los primeros 60 minutos tras el contacto. En general cuanto
mas pronto se inician Mas grave es la reaccion.
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SHOCK NEUROGENO/MEDULAR:

La respuesta cardiovascular inicial incluye hipertension,
presion de pulso amplia y taquicardia. Posteriormente hipotension
con piel fria y seca por encima del nivel de la lesion con
bradicardia caracteristica.

La pérdida completa de la funcion medular que cursa con
parélisis flacida arrefléxica, respiracion diafragmatica, priapismo
y disfuncion autonomica, asociada a shock neurogeénico, se
denomina shock medular.
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DIAGNOSTICO CLINICO DEL _SHOCK. MANEJO

INICIAL DEL SHOCK EN URGENCIAS:

El objetivo general en el reconocimiento inicial de un paciente
con shock ira encaminado al diagnostico exacto, y por ello exige
una respuesta inmediata, ya que puede evolucionar hacia el
deterioro funcional de diferentes érganos y sistemas y conducir al
fracaso multiorganico.

Las caracteristicas, clinicas y analiticas, comunes y esenciales
en el shock que requieren una valoracion inmediata son:

Hipotension arterial: TAS < 90 mmHg; TA media < 60
mmHg (indica la presion de perfusion de los diferentes
6rganos); o un descenso relativo > 40 mmHg sobre la TAS
basal.

Taquicardia: > 100 Ipm. Excepto en el shcok cardiogénico
por bradiarritmia grave o efecto de antiarritmicos. En los
casos dudosos en los que se altera de forma aislada la TA o
la frecuencia cardiaca se utiliza para mejorar el diagnéstico
el indice de shock FC/TAS (n = 0,5y 0,7), mayor de 0.9
indica deterioro de la funcion del ventriculo izquierdo.
Taquipnea: en fases precoces puede haber alcalosis
respiratoria por hiperventilacion (FR > 22 o PaCO2 < 32).
Oliguria: diuresis < 0,5 ml/kg/h 6 <500 ml/24h en el afulto
y < de 1 ml/kg/h en edad pediétrica.

Alteracion del nivel de conciencia: agitacion, confusion y
delirio.

Livideces, cianosis, palidez, frialdad y sudoracion
cutanea: excepto en la fase inicial del shock distributivo
(septico y neurogénico) y en la fase final por fracaso de los
mecanismos compensatorios. En caso de deplecion del
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volumen intravascular (hipovolémico) se acompaiara de
hipotension ortostatica, ausencia de sudoracion y sequedad
de piel y mucosas. Relleno capilar > 3 segundos.

Acidosis metabolica: refleja una disminucion del
aclaramiento del acido lactico por el higado, rifidn y
musculo esquelético. El fracaso circulatorio y la hipoxia
tisular empeoran la academia por el metabolismo anaerdébico
instaurado.

Otros: PVC disminuida (< 2-3 cm H20) y aumentada en el
shock cardiogénico (> 10-12 cm H20).

Aumento del indice de shock (cociente entre la FC y la
PAS) > 0,8: indica un fracaso de la funcion del ventriculo
izquierdo y es un mejor indicador de shock que cada uno de
los parametros de manera aislada.

En la valoracion inicial se realizara la historia clinica,
anamnesis y solicitud de pruebas complementarias.

Historia clinica:

La historia clinica debe ir encaminada a confirmar o descartar
la presencia de alguna o de varias de las posibles causas:

Alergias a farmacos, alimentos, etc.
Cambios recientes de medicacion.
Intoxicaciones potenciales.
Enfermedades preexistentes.
Estados de inmunosupresion.
Estados de hipercoagulabilidad.

Anamnesis:

Constantes vitales: FC, respiratoria, TA, T8 sat 02,
glucemia capilar.
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- Nivel de conciencia: confusion, somnolencia, obnubilacion,
coma.

- Cabeza: ictericia, palidez conjuntival, sequedad de
mucosas, estado de las pupilas: puntiformes, dilatadas.
Valoracion del estado mental, estupor, obnubilacion y/o
coma.

- Cuello: distension yugular, alteracion del latido carotideo
(soplos, epulsus parvus e tardus), signos meningeos.

- Auscultacion pulmonar: taquipnea, disminucién o ausencia
del murmullo vesicular, crepitantes, broncoespasmo, signos
de consolidacion y roces.

- Auscultacion  cardiaca/cardiovascular:  taquicardia 0
bradicardia regular o irregular. Galopes, tercer ruido, soplos
y roces. Relleno capilar.

- Abdomen: blando, distendido, timpanico, defensa
abdominal, alteracion de ruidos intestinales, masas
pulsatiles, ascitis, hepatoesplenomegalia. Puntos dolorosos.

- Tacto rectal: melenas o hematoquecia.

- Extremidades: inflamacion con edema de la pantorrilla o
cordon palpable. Alteracion de la simetria de los pulsos.
Abscesos.

- Sistema urogenital: Ulceras, lesiones.

- Examen neurologico: agitacion, confusion, delirium,
obnubilacién, coma.

- Piel: caliente, fria y himeda, cianosis, hiperémica, rash
petequial o urticarial, parpura, celulitis.

- Si el shock es de origen traumatico, el sangrado ocurre en
cinco posibles lugares: hemorragia externa, en la cavidad
toracica y abdominal, en el espacio retroperitoneal
(sospecha de fractura pélvica) y a través del musculo y en
traumatizados con lesiones maltiples (generalmente por
fractura de huesos largos).
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Pruebas complementarias:

e Hemograma completo y pruebas cruzadas por si es necearia
transfusion:

e Perfil bioguimico completo con calcio, proteinas totales, perfil
hepatico-abdominal (amilasa, bilirrubina, lipasa) cardiaco
(CK, CK-MB, troponina).

e Niveles de lactato, PCR y procalcitonina.

e (Gasometria arterial.

e Coagulacion con Dimero-D. Fibrindgeno y productos de
degradacion de fibrina.

e Panel toxicoldgico.

e Analisis de orina con ionograma. Test de embarazo (si existe
posibilidad).

e Hemocultivos (dos) y urocultivo.

o ECG.

e Punciones (segun etiologia): puncién lumbar, artrocentesis,
toracocentesis, paracentesis.

e Técnicas de imagen:

- Radiografia de columna cervical y pelvis con caderas, si
antecedente de trauma, Rx torax y abdomen.
- Ecoscopia. Ecografia abdominal, TAC.

MANEJO INICIAL DEL SHOCK EN URGENCIAS.

El primer paso en la atencion del shock es reconocerlo. Las
herramientas diagnésticas no deben retrasar el inicio del
tratamiento, pues esto influira negativamente en la supervivencia.
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OBJETIVOS TRATAMIENTO INICIAL
Mantener normotermia. + Monrorizacion.
Evitar hipotensian arterial, * Administracién de oxigenoterapia complementaria.
Frenar evolucién del o Canalizacion de 2 vias periféricas.
proceso. * Obtener muestras diagnésticas.
Iniciar tratamiento lo mas ¢ Administracién de fluidoterapia.
precoz posible. * Valorar inicio vasopresores.

Medidas generales:

Colocar al paciente en decubito supino, elevar Ilas
extremidades inferiores en el shock hipovolémico.
Monitorizacion no invasiva de la TA, FC, sat O2 y ECG.
Canalizacion de dos vias venosas de grueso calibre (14 ¢ 16).
Sondaje vesical con control de diuresis.

Medicion y control de la presion venosa central (PVC), tras
posterior canalizacién de catéter venoso central periférico
(Drum) o central (yugular, femoral y subclavia).

Via aérea:

En el reconocimiento primario serd prioritario proteger la via
aerea, si la situacion clinica lo requiere, procediéndose a la
IOT, mediante la secuencia rapida de intubacion.

Ventilacién y oxigenacion:

- Si no necesidad de 10T, se comenzara con oxigenoterapia a
alto flujo, ventimask al 50% o reservorio para saturacion de
oxigeno > 92%.

- Si antecedente de trauma:

Apertura y control de la via aérea y columna cervical.
Realizar exploracion del torax en busca de signos de
alarma de lesiones vitales:

Neumotdrax a tension: drenaje toracico.
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Neumotorax abierto: sellado de herida soplante con
parche y drenaje toracico.

Hemotdrax masivo: toracocentesis mediante drenaje
toracico y tratamiento de la hipovolemia.

Torax inestable: oxigenoterapia y analgesia y si
fracaso respiratorio VMNI o IOT.

Taponamiento cardiaco: pericardiocentesis.

- Valorar ventilacion mecanica no invasiva (VMNI), si no

hay contraindicaciones absolutas y si presenta indicaciones
clinicas y gasométricas de insuficiencia respiratoria aguda
grave.
La VMNI produce efectos hemodinamicos negativos que
debemos sopesar. Al aumentar la presion intratoracica y
pleural, (se disminuye el retorno venoso, la precarga de
ambos ventriculos, el gasto cardiaco y la postcarga del
ventriculo izquierdo, se aumenta la postcarga del
ventriculo derecho por el aumento de las resistencias
vasculares pulmonares, debido a que se comprimen los
vasos alveolares tras la distension de los alvéolos), se
produce hipotension. Estos efectos son mas marcados en
pacientes con cardiopatia previa, vasodilatacion o
hipovolemia relativa.
Procedimiento para la insuficiencia respiratoria aguda
hipoxémica sin hipercapnia: iniciaremos la ventilacion
con CPAP de la siguiente manera:
1. Adaptar del dispositivo CPAP a la mascara.
2. Colocar el conector a la toma de la CPAP y al
caudalimetro. Abrirlo a 15 Ipm.
3. Colocar la mascarilla y arneses.
4. Conectar el mandémetro y ver presion de CPAP
generada en el caso de la bussignac, habitualmente
con 15 Ipm es de 4 cm de H20 (entre 4-6 cmH20).
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Buscar fugas, asegurar fijacion, valorar el hinchado
del almohadillado.

Aumentar los Ipm para incrementos de la presion de
CPAP de 2 en 2 cm H20 segun respuesta del
paciente, ya que este sistema la PEEP es flujo-
dependiente. En nifio hasta un maximo de 12 cm
H20.

Procedimiento para la insuficiencia respiratoria aguda
hipoxémica con hipercapnia: iniciaremos la seleccion de
los parametros siguientes mediante la ventilacion con
BIPAP:

1.
2. EPAP/PEEP: 4 cm H20.

3.

4. Ciclado: si ciclado no automatico, debemos adecuar

IPAP: 8 cm H20 0 Presion de soporte 4 cmH20.
Trigger: sensible.

la frecuencia respiratoria a éste, por lo tanto,
deberiamos seleccionar un ciclado entre el 25% vy
40% si frecuencias altas y entre el 40% y el 70% si
frecuencias muy altas o nifios.

FiO2: inicialmente entre 0,5-1 y disminuir segun
saturacion y Pco2 para adultos y nifios (mezclador).
Sin mezclado: entre 4-8 Ipm.

Rampa: adultos, corta o alta si signos faciales, tiraje y
cambiaremos a intermedia cuando la frecuencia
respiratoria descienda entre 25-30 y adaptado. Nifios,
a menor edad, mayor tiempo de pendiente.

. Tiempo inspiratorio: adulto, 1:2 — 1:3. Nifos, 0,2-0,5

seg 0 33%.

. Frecuencia respiratoria de rescate: adultos, 12. Nifos,

10 menos que la FR del paciente.
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Circulacion:

Si antecedente de TRAUMA, compresion directa de
hemorragias esanguinantes.

La cantidad de volumen a infundir viene determinada por la
cuantia de la pérdida, la velocidad con que se produce y el tiempo
transcurrido desde que se inici0 la misma. Debe evaluarse la
aceptacion del volumen infundido sin que aparezcan problemas
por sobrecarga de volumen (crepitantes, deterioro respiratorio). Si
la infusion genera elevacion de la PVC (PVC > 12 cm H20),
deterioro respiratorio y el sistema cardiovascular no acepta mas
volumen manteniéndose la situacion clinica de hipoperfusion, es
necesario iniciar tratamiento con inotropicos y detener la infusion
de liquidos.

e La infusion de liquidos se realizard mediante la administracion
inicial de cristaloides en forma de Suero Salino y Ringer
lactato. Se recomienda comenzar con suero salino entre 30-50
ml/kg para afadir entonces ringer Lactato. Grandes volimenes
de Suero salino podrian conducir a acidosis metabolica y a
alcalosis metabolica el Ringer Lactato, ya que el lactato genera
bicarbonato aungue se ha visto que este dafio metabdlico
sucede cuando las cantidades exceden los 10 litros.

e En la infusion de coloides, se recomienda, en adultos,
albumina al 5% y a dosis de 0,5-1 g/kg/dosis. En nifios 0,5-1
g/kg/dosis (10-20 ml/kg/dosis) con una dosis méxima de 6
g/kg/dia. El resto de coloides aunque aumenta el volumen
intravascular y mantienen la presion oncética se encontrd que
su uso no mejoraba la morbi-mortalidad y provocaba deterioro
de la funcion renal.

e Para pacientes con shock refractario que hayan precisado
infusion de cristaloides > 50 ml/kg 6 presenten hemoglobina <
7 mg/dl se recomienda la transfusion de hemoderivados, en
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una proporcion de 1:1:1, un concentrado de hematies, una
unidad de plasma congelado y una unidad de plaquetas por
aféresis.

Tratamiento farmacoldgico:

El tratamiento inicial 1ird dirigido al tratamiento con
vasopresores, ante el fracaso de las medidas anteriores y en el
shock cardiogénico, y con bicarbonato, con el objetivo de
compensar la produccion de é&cido y corregir descensos
potencialmente letales del pH. La meta seria mantener una
presion arterial media alrededor de 65 mmHg o una TAS préxima
a 90 mmHg.

De los farmacos inotropicos, se recomienda como primera
opcion noradrenalina, en segundo lugar adrenalina, y dopamina
solo se usara como alternativa a la noradrenalina en pacientes
seleccionados con bajo riesgo de taquiarritmias y bradicardia
absoluta o relativa.

e Noradrenalina, en perfusion iv de 2-20ugr/min. Puede
producir cefalea, taquicardia, bradicardia refleja, angor,
vomitos, sudoracién, HTA severa, arritmias, insuficiencia
renal. Preferible administrar por via venosa central. Diluir
exclusivamente en suero glucosado 5%. Incompatible con
bicarbonato. Fotosensible. ES EL INDICADO EN
S.SEPTICO.

e Adrenalina, en perfusion iv de 1-10 pgr/min. Puede producir
hiperglucemia, edema pulmonar, cefalea, temblor, angor,
infarto, arritmias, hipertension. Preferible administrar por via
venosa gruesa o catéter central. Incompatible con bicarbonato,
nitratos o lidocaina. Fotosensible.

Es de eleccion en el shock anafilactico (se desaconseja,
inicialmente, en el shock séptico.
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Dopamina, en perfusion iv.

Comenzar por 2-5 pgr/kg/min. Se puede ir aumentando la
dosis cada 10 min hasta lograr el efecto deseado. Si con
dosis de 20 pgr/kg/min no se consigue respuesta hay que
asociar otro farmaco vasopresor.

Los efectos de la Do varian segun la dosis administrada:
Dosis menores de 4 pgr/kg/min: efecto dopaminérgico
diuretico.

Dosis mayores de 5 pgr/kg/min: efecto B1.
Dosis mayores de 10 pgr/kg/min: efecto al.

Puede  producir  nauseas, vomitos, hipertension,

taquiarrimias, vasoconstriccion periférica.

Incompatible con bicarbonato. Fotosensible.

Antes de administrar dopamina se debe procurar que el

volumen intravascular sea el adecuado.

Es util en pacientes con funcion sistolica comprometida,

pero provoca mas taquicardia, es mas arritmogénica y no

debe utilizarse en dosis nefroprotectoras. Actualmente no se
recomienda su uso en shock séptico.

Dobutamina: esta indicada cuando no se consiguen los
objetivos terapéuticos a pesar de la correcta reposicion de la
volemia, los anteriores vasopresores se hayan administrado en
dosis plenas y el hematocrito sea > 24% (al 30% si el paciente
tiene insuficiencia cardiaca o respiratoria).

Ampolla con 250 mg, se administra inicialmente en dosis de 5
mcg/kg/min, iv, para lo cual se diluye 1 ampolla en 250 ml SG
5% y se infunde, para un paciente 70kg, a una velocidad de 7
gotas/min (21 mi/h).
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I EWPAW M Firmacos vasopresores (funciones)

Cronotropismo Inotropismo Vasoconstriccién Vasodilatacion

Moradrenalina TT T T l
Dopamina TT TT TT 1
Dobutamina T TTT T TT

ELIEWAEN Firmacos vasopresores (administracion)

Ampollas Dilucién Concentracion Inicio  Dosis
Noradrenalina 10 mg/ 40mgen250cc 0,16 mg/ml Smlh 0,1 meatkg/
10 ml Glucosado 5 % min a
2 mcgfkag/min
Adrenalina 1 ma/ml 4 mg en 100 cc 0,04 mg/ml Smlh - 0,01 meoky/
min a
1 mcg/kg/min
Dobutamina 250 mg/ 500 mgen 250 cc 2 mg/ml Smlh 520 magkghin
20 ml
Isoproterenol 200 mcg/ Sampollesen 250 ac 4 meg/ml 10 mlh 0,5-15 meg/min
1 ml Glucosado 5 %

Bicarbonato:

La acidosis metabdlica es un trastorno metabdlico severo que
puede presentarse en el contexto de isquemia tisular extensa
(shock hemorragico), fallo cardiocirculatorio  (shock
cardiogénico) o shock séptico o desencadenarse por
deerminados toxicos y farmacos, como el etilenglicol y
antidiabeticos.

La principal alteracion electrolitica a evaluar en el tratamiento
son los niveles de potasio. En estos casos la correccion de la
hipopotasemia debe hacerse de forma simultanea a la de la
acidosis.

El objetivo en las primeras horas consistiria, no en normalizar
el pH, sino en conseguir un pH de 7,20 y evitar asi
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complicaciones (hipotension por diminucion de la
contractilidad, hiperpotasemia, arritmias ventriculares, pasar
de letargia a coma, etc).

Por lo tanto, para conseguir la estabilidad que nos ofrezca
mayor seguridad metabdlica trataremos la acidosis para un pH
< 7,20.

Consideraciones segun etiologia del shock:

Shock distributivo:

- Septico: requiere administracion de fluidos agresiva en las
primeras horas (minimo 30 ml/kg), junto a la
administracion precoz de antibioterapia empirica. Si es
necesario, el vasopresor de eleccion es la noradrenalina.

- Anafilactico: administracion de adrenalina intramuscular
0,5 mg, corticoides y antihistaminicos. Fluidoterapia
intensa. VValoracion de la via aérea.

- Oftros: habitualmente precisan grandes cantidades de
fluidoterapia por aumento de la permeabilidad vascular.

Shock cardiogénico: si el origen del bajo gasto es una

bradiarritmia, iniciar isoproterenol. En casos de fallo de

bomba, serd necesario la administracion de fluidos con autela

y dobutamina, iniciando el tratamiento de la causa (infarto,

miocarditis).

Shock hipovolémico: fluidoterapia agresiva y transfusion de

hemoderivados si es de origen hemorragico.

Shock obstructivo: administracién de fluiods y de la causa

subyacente. Requieren atencion rapida por alta mortalidad.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS INDICADAS EN EL
DIAGNOSTICO INICIAL DEL SHOCK:

Hemograma:

La leucocitosis con neutrofilia es la alteracion mas frecuente
en procesos sépticos, pero también en procesos inflamatorios no
infecciosos. Sin embargo, la presencia de formas inmaduras,
supone un criterio en la definicion del sindrome de respuesta
inflamatorio sistémico. La presencia de leucopenia es un factor de
mal prondstico que obliga, si cabe, a ser mas rapido en el inicio
de la antibioterapia.

Hemoglobina con hematocrito, tan importante en los episodios
de shock hipovolémico por cuadro exanguinante, asi como en los
episodios de hemorragia digestiva. En los casos de shock séptico
grave también es frecuente que las cifras de hemoglobina
desciendan

La alteracion de las plaquetas va desde una trombocitosis
reactiva hasta una trombopenia en l0s procesos mas graves.

Coagulacion:

La disminucion del fibrindgeno vy la aparicion de d-dimero es
sugestivo del desarrollo de una CID, lo que habitualmente refleja
una lesion endotelial difusa o trombosis microvascular.

Bioquimica:

La hiperglucemia y la resistencia a la insulina son alteraciones
casi  universales en  pacientes  septicos;  colestasis,
hiperbilirrubinemia, elevacion de transaminasas, hiperamilasemia,
retencion del sodio urinario y alteraciones de la funcién reanl son
alteraciones que se pueden dar en todo su espectro de severidad.
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Asi mismo, debe determinarse la CPK si existe sospecha de
rabdomiolisis asociada, marcadores cardiacos como trop-l, CPK-
MB, mioglobina y marcadores de fallo cardiaco y los péptidos
natrirureticos tipo B (pro-BNP), en el caso en que la sospecha sea
un shock de origen cardiogénico.

Gasometria:

La determinacion del lactato no debe exceder las tres horas en
la valoracion inicial de la sepsis (es un indicador de hipoperfusion
aln en pacientes normotensos), ya gque Su ascenso por encima de
2mmol/l (18 mg/dl) especialmente por encima de 4 mmol/l es
considerado factor independiente de la mortalidad y su correccion
a valores en rango de normalidad se encuentra en las guias de
resucitacion de la sepsis.

Cuando es mayor a 25 mmol/L, la mortalidad
intrahospiralaria se duplica, y cuando el valor es mayor de 4
mmol/L (36 mg/dl), se eleva hasta seis veces la probabilidad de
fallecer. Por otra parte, la normalizacion temprana del valor del
lactato sérico o un aclaramiento mayor al 50% del valor inicial
son considerados fuertes predictores de supervivencia. Este
biomarcador se utiliza principalmente en el shock de origen
séptico, si bien también puede ser de utilidad en shock de origen
cardiogenico. Por otro lado, existen situaciones clinicas diferentes
del shock en las que es posible encontrar valores altos de acido
lactico (crisis epilépticas, determinadas intoxicaciones).

Orina:

Importante en los cuadros sépticos sin foco aparente (cabe
tener siempre en cuenta la prostatitis en el varon y la pielonefritis
en la mujer), ademas de ser el foco de sepsis mas frecuente en los
mayores de 65 afos.
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BIOMARCADORES (PCR y procalcitonina):

La PCR y la PCT son marcadores utilizados actualmente en el
diagnostico de procesos sépticos. Con valores de PCR > 40 mg/dl
y PCT > 2ng/ml en pacientes con cuadro clinico compatible y
leucocitosis o leucopenia, orientan a infeccion de origen
bacteriano y no viral. En cambio, cifras de PCR <8 mg/l y PCT <
5 ng/ml disminuyen la probabilidad de bacteriemia y sepsis por
debajo del 1-2%.

ECG:

Habitualmente se observa una taquicardia sinusal, pero puede
encontrarse cualquier tipo de alteracion del ritmo asi como
alteraciones en el segmento ST y onda T debido a las posibles
alteraciones idnicas y metabdlicas que se dan en todos los
pacientes chocados. De especial interés en el shock cardiogénico
secundario a cardiopatia isquémica.

Microbiologia:

La recomendacion es extraer 2 set (1 set = aerdbico +
anaerobico) por episodio bacteriémico antes del tratamiento
antibiotico. Debe realizarse en condiciones de asepsia y de
distintas localizaciones.

Existen otros estudios que se podrian tener en cuenta aunque
no realizarse de manera sistematica para la ayuda al diagnéstico
en el caso del paciente en shock. Tales como:

e Pruebas cruzadas si se sospecha sangrado.
e Estudios toxicoldgicos.
e Test de embarazo.
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e Determinacion de la antigenuria en orina para el caso de la
sospecha de neumonia por legionella y/o neumococo.

ECOGRAFIA A PIE DE CAMA (ECOSCOPIA):

Siempre gue sea posible, en cualquier paciente con sospecha
de shock, la realizacion de una ecografia a pie de cama nos puede
ser muy util en el abordaje inicial, tanto para la orientacion
diagndstica como para guiar el tratamiento (reposicion de fluidos
y eleccidn de vasopresores).

Asi como en pacientes politraumatizados es util realizar el
protocolo FAST (permite detectar en pocos minutos la presencia
de sangrado en torax, pericardio y abdomen y detectar la
existencia de neumotorax), en pacientes con shock el protocolo
mas usado es el RUSH:

Protocolo RUSH:

Parar valorar el sistema cardiovascular de un paciente en
shock a la cabecera del mismo se utiliza el protocolo RUSH.
Evalua los tres principales elementos que lo componen (corazon,
volemia y vasos) en tres pasos:

1) Corazon (“la bomba™): valoracion répida de la contractilidad
global y segmentaria, el tamafio de los ventriculos y el pericardio.

2) Volumen intravascular efectivo o volemia (“el depdsito™):
fundamental saber si el paciente se ha de beneficiar o no del
aporte de fluidos, o por el contrario, existe sobrecarga de los
mismos. Valora el volumen intravascular efectivo de forma no
invasiva segun el tamafio de la vena cava inferior (VCI) y su
colapso segun la dinamica respiratoria. Colocando la sonda en la
region epigastrica en un eje longitudinal sobre la VCI y orientada
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ligeramente hacia craneal, se puede obtener una estimacion de la
presion venosa central (PVC) atendiendo al diametro espiratorio
de la VCI y al indice de colapsabilidad de la misma. Pero la
verdadera utilidad practica en Urgencias va a ser la deteccion de
situaciones extremas (colapso total) para identificar escenarios de
inestabilidad hemodinamica que requieran un aporte intensivo de
liquidos intravenosos. Seguidamente, se valoraran las posibles
pérdidas de volumen realizando un EFAST para descartar
sangrado interno o extravasaciones patolégicas como abscesos,
derrame pleural o ascitis.

3)Sistema vascular arterial y venoso (“las tuberias™): permite
valorar de forma rapida la aorta en sus trayectos toracicos y
abdominal (basicamente para descartar posibles aneurismas o
disecciones midiendo su calibre en diferentes puntos) y el sistema
venoso de miembros inferiores (descartar posible TVP). Para la
valoracion de la aorta, se realizan varios cortes transversales a
diferentes niveles a lo largo de su trayecto: desde la salida del
ventriculo izquierdo hasta la bifurcacion de las iliacas a nivel
umbilical (con especial atencion a nivel infrarrenal que es donde
se localizan con mas frecuencia los aneurismas). También es
conveniente realizar un corte longitudinal para visualizar la
morfologia aortica en su eje mayor. Se utiliza una sonda convex
de baja frecuencia, localizando un cuerpo vertebral en un corte
transversal (se ve como una semicurva convexa hiperecoica y con
sombra posterior) y dos estructuras vasculares: aorta (redonda y
mas centrada) y cava inferior (con forma de lagrima y mas
lateralizada a la derecha del paciente). Una dilatacién adrtica
superior a 3 cm 0 a 1,5 cm en el caso de las iliacas (medido de
pared externa a pared externa incluyendo un posible trombo mural
si lo hubiese) definiria un aneurisma.
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Hallazgos e interpretacin de |a ecografla cardiaca en el paciente con shock

Distributivo Hipovolémico Cardiogeénico Obstructivo
Cémaras cardiacas Cémaras cardiacas  Ventriculos grandes  Taponamiento:
normales con colapsadas con y contractilidad derrame pericardio
contractilidad contractilidad normal  disminuida. con colapso de
conservada (puede estar o aumentada. cavidades derechas.
disfuncionante en fase

Embolismo pulmanar,
dilatacion de VD con
VI disminuido de
tamafio

més avanzada)
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FLUIDOTERAPIAY HEMOTERAPIA EN EL SHOCK:

La fluidoterapia representa una medida terapéutica importante
y de utilizacion precoz en el tratamiento del paciente en shock.
Cumple dos objetivos principales:

e Permite la reposicion del volumen circulante durante las
fases iniciales del shock (lo que favorece el mantenimiento
de un gasto cardiaco) y una perfusion tisular adecuados,
garantizado el aporte de oxigeno y nutrientes a las células.

e Posibilita el mantenimiento de la composicion de los
liquidos corporales para la conservacion del medio interno.

La fluidoterapia comienza, independientemente del lugar
donde se atiende al paciente, una vez se ha reconocido la
gravedad del cuadro clinico y asegurado la via aérea, la
ventilacion y la oxigenacion y canalizada, al menos, una via de
acceso periférica, venosa y 0sea.

Paralelamente a estas actuaciones se habra diagnosticado la
existencia de shock, su tipo fisiopatologico predominante y se
conoceran los antecedentes personales del paciente (si fuera
factible). Con esta informacion y en funcion del escenario de
donde se atienda al paciente, estaremos en disposicion de conocer
qué tipo de sueros se deben administrar y en qué dosis.

La hemoterapia persigue reponer la pérdida de componentes
celulares sanguineos (hematies y plaquetas) y factores de la
coagulacion (plasma y crioprecitpitados) con el objetivo de
mejorar el aporte de oxigeno a las células y luchar contra la
hemorragia.
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Fluidoterapia:

Soluciones cristaloides:

Son soluciones compuestas por agua, electrolitos y/o azlcares
en diferentes proporciones. Permanecen transitoriamente en el
espacio intravascular, de forma que al cabo de 15 minutos sélo
queda el 50% del cristaloide perfundido. En funcién de su
osmolaridad respecto al plasma, se clasifican en isotonicas,
hipotonicas o hipertdnicas.

e Soluciones cristaloides isoténicas:

Permiten la reposicion de la volemia, aunque se precisan
grandes cantidades debido a la difusion libre del liquido hacia el
intersticio. Se calcula que ha de reponerse entre 3-4 veces el
volumen perdido para lograr su reposicion.

- Suero fisiologico (salino 0,9%). Es el cristaloide mas

utilizado. Es ligeramente hiperténico respecto al plasma y
levemente aciddtico. No diluye en exceso los factores de la
coagulacion, plaquetas y proteinas.
Si se utilizan excesivas cantidades, el Cl desplaza a los
bicarbonatos dando lugar a una acidosis hiperclorémica, lo
que permite que sea un fluido adecuado para el tratamiento
de las alcalosis hipoclorémicas (como sucede en las
quemaduras extensas).

- Solucién de Ringer: es similar al suero fisiologico, salvo
que parte del sodio es sustituido por calcio y potasio. Esta
indicada especialmente para pérdidas electroliticas con
deplecion del espacio extravascular.

- Solucion de Ringer lactato: es similar a la solucion de
Ringer pero contiene, ademas, lactato, que es transformado
en el higado a piruvato y posteriormente a bicarbonato.
También contiene algo menos de cloro que el fisiolégico,
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por lo que ademas de aportar un tampoén, tiene menos
capacidad de contribuir a la acidosis hiperclorémica. El
efecto de volumen que produce es similar a la del
fisiologico. Su principal desventaja es la posibilidad de
producir encefalopatia cuando las concentraciones de D-
lactato son superiores a 3 mOsm/l; por esto, hay que
utilizarlo con precaucion en las situaciones que pueden
comprometer la metabolizacién del lactato, como sucede en
insuficiencia hepatocelular o en estados de hipoperfusion
hepatica.

Inicialmente la reanimacion se realiza con la administracion de
liquidos en bolos. Se administran soluciones cristaloides salinas
en forma de cargas iv de 500 — 1000 ml en 15-30 min (30 ml/kg
de peso).

La respuesta a la infusion de liquidos puede ser:

- Mejoria de la presion arterial y de la diuresis, con un
aumento de la PVC < 3 cmH20. En tal caso, se administran
cargas de 300 ml e solucion salina fisiolégica, pues
probablemente se trata de un shock hipovolémico.

- Ausencia de mejoria hemodinamica y aumento de la PVC >
5 ¢cmH20. No deben administrarse mas liquidos, pues
probablemente se trata de una disfuncion miocardica.

e Soluciones cristaloides hiperténicas:

La solucion salina hipertonica méas utilizada es al 7,5%,
aungque hay presentaciones con otras concentraciones (al 3%,
principalmente en nifios). Al aumentar la concentracion de sodio
en el espacio intravascular se produce un movimiento del agua
desde los espacios intersticial e intracelular hacia el intravascular,
precisando menor volumen de perfusion que el fisioldgico.
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El efecto expansor es de 4-7 veces el volumen administrado,
aunque de corta duracion (< 1h). Para prolongarla se afaden
coloides, férmulas que prolongan la accion del suero salino
hipertonico hasta 7-8 horas.

Como efectos beneficiosos se han destacado la disminucién de
las resistencias vasculares sistémicas, el aumento del indice
cardiaco, de los flujos renal y esplacnico y la reduccion de la
presion intracraneal al disminuir el edema cerebral.

Esta indicado en el shock hipovolémico sobre todo en el nivel
prehospitalario, en lo que se denomina “resucitacion con bajo
volumen”. Con ello se consigue un efecto hemodinamico rapido
mientras se realiza el traslado al hospital. Se utiliza en caso de
grandes catastrofes y en guerras, donde la logistica es precaria.

También en los casos de resucitacion en el shock hemorragico
asociado a traumatismo craneoencefalico grave, ya que aumenta
la presion arterial (PA) y desciende la intracraneal, mejorando la
presion de perfusion cerebral. Por ejemplo, su indicacion
extrahospitalaria seria el paciente con hipotension severa y
traumatismo craneoencefalico grave (Glasgow < 9) y tiempo de
transporte mayor de 30 minutos.

Como efectos secundarios destacan la hipernatremia e
hiperosmolaridad, el edema pulmonar y las arritmias cardiacas.

Las soluciones glucosadas hiperténicas (10, 20 y 40%) no
estan indicadas en la reposicion de volumen.

Soluciones coloides:

Son fluidos a los que se afiaden en suspension particulas de
elevado peso molecular que no pueden atravesar las membranas
celulares. Por lo tanto, aumentan la osmolaridad plasmatica y la

45



TEMA 6. SHOCK. OPE HOSPITAL | 2021

presion oncotica, y son capaces de retener mas cantidad de agua
dentro del espacio intravascular.

Producen efectos hemodinamicos mas rapidos y duraderos que
los cristaloides, con menor volumen infundido, pero a un mayor
coste y con mas incidencia de efectos secundarios (como edema
periférico o anafilaxia). Sus principales indicaciones son el
sangrado activo, las pérdidas proteicas importantes y la ineficacia
de los cristaloides.

A dia de hoy, no hay evidencia de superioridad de los coloides
sobre los cristaloides en términos de mejora de supervivencia en
pacientes criticos. Tampoco existen pruebas fehacientes de que
una solucion coloide sea mas segura o efectiva que otra, si bien
los nuevos almidones parece que son los que mas se acercan al
perfil ideal.

En la hipovolemia se emplean asociados a cristaloides en
proporcion 3:1 (3 cristaloides /1 coloide).

Las caracteristicas que deberia poseer una solucién coloidal
son:

1. Tener la capacidad de mantener la presion osmotica coloidal
durante algunas horas.

2. Ausencia de otras acciones farmacoldgicas.

3. Ausencia de efectos antigenicos, alergénicos o pirogenicos.

4.Ausencia de interferencias con la tipificacion o
compatibilizacion de la sangre.

5. Estabilidad durante periodos prolongados de
almacenamiento y bajo amplias variaciones de temperatura
ambiente.

6. Facilidad de esterilizacion.

7. Caracteristicas de viscosidad adecuadas para la infusion.
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Cuando se infundan coloides se deben tener en cuenta los
siguientes puntos para una administracion adecuada, mejorar la
situacion hemodinamica del paciente y minimizar los efectos
secundarios:

e Los coloides restauran el volumen intravascular mas rapido
y con menor cantidad que los cristaloides.

e La dosis maxima diaria no debe superar los 20 m/kg.

e No se deben emplear en pacientes con insuficiencia renal
aguda (a excepcion de la prerrenal por hipovolemia) o en los
casos de insuficiencia renal muy avanzada.

e Administrar con precaucion en pacientes con hemorragias
agudas.

e Evitar su utilizacion en pacientes con coagulopatias
conocidas.

e Las alteraciones de la coagulacion inducidas por los
coloides se pueden controlar con desmopresina.

e La diuresis inicial tras la administracion de coloides no debe
ser interpretada, a priori como respuesta a una volemia
adecuada, ya que es una diuresis osmotica que incluso
puede inducir una mayor deplecion de volumen.

e Los nuevos almidones probablemente se acerquen al perfil
ideal de los coloides.

e Las gelatinas son los coloides que producen mayor
incidencia de reacciones alérgicas.

e Los dextranos no se deben administrar antes de realizar las
pruebas cruzadas previas a una transfusion, ya que pueden
interferir y retrasar el resultado.

Existen dos tipos de coloides, los naturales (albimina) y los
semisintéticos (dextranos, gelatinas y almidones).
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La albumina es el coloide natural por excelencia. Produce
gran expansion del volumen plasmatico de forma rapida. Tiene
una vida media de 4-16h y carece de factores de coagulacion.
Como desventajas: a) presenta reacciones anafilacticas, b) su
elevado coste. Estd indicada especialmente en situaciones de
hipoproteinemia  (ascitis, amilnutricion) y protocolo de
paracentesis terapéutica.

Los almidones son una serie de soluciones coloidales
derivadas de la amilopectina del almidon o trigo mediante la
hidroxietilacion de los grupos hidroxilo en los carbonos 2, 3 0 6
de la molécula de glucosa. EI peso molecular determinara la
efectividad en cuanto a la capacidad expansora, duracion y
seguridad de la molécula, especialmente en el aspecto de la
coagulacion y la funcion renal. La duracion depende también de
la capacidad y velocidad en ser hidrolizadas a moléculas de
menor tamarfo, es decir, el indice de sustitucion molar y la
relacion C2/C6. Los efectos farmacodindmicos dependen del peso
molecular y de la concentracion. La eficacia inmediata se debe a
la concentracion y al numero de moléculas oncoticamente activas.
Tiene una capacidad expansora similar a la de la albumina, pero
con una vida media mayor. Estan indicados en la reposicion de
volumen, no sobrepasando la dosis de 20 mi/kg.

Los dextranos son polisacaridos de alto peso molecular
formado por polimeros de glucosa obtenidos mediante sintesis
bacteriana. Su eliminacion es renal, siendo dependiente del
tamafio de la molécula. Deben ser administrados junto a
cristaloides. Son los coloides con mayor cantidad de efectos
secundarios: antitrombéticos, riesgo de anafilaxia en pacientes
atopicos, fallo renal a altas dosis, diuresis osmaética, errores en la
medicion de la glucemia y falsos tipajes del grupo ABO. Salvo su
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efecto antiagregante plaquetario, no tiene ventajas sobre el resto
de coloides. La dosis recomendada es inferior a 20 ml/kg.

Las gelatinas son polipéptidos obtenidos por desintegracion
del colageno bovino. Tienen mayor poder expansor que la
albumina pero solo se mantiene entre 2 y 3 horas; su capacidad
expansora esta entre el 70 y el 80% del volumen perfundido, y se
pierde alrededor del 60% del volumen en las primeras 24h.
Pueden presentar fenomenos de anafilaxia y constituyen una
importante fuente de calcio y de nitrégeno, por lo que hay que
tener cuidado en la insuficiencia renal. A dosis excesivas pueden
dar lugar a alteraciones de la coagulacion (las menores de todos
los coloides). La dosis maxima es inferior a 20 mi/kg de volumen
administrado.

HEMOTERAPIA:

Consiste en la administracion de sangre (concentrados de
hematies), plasma, plaquetas y crioprecitpitados con el objetivo
de incrementar el aporte de oxigeno a los tejidos mediante el
aporte de hemoglobina y no corregir la volemia, y en reponer los
déficits de las plaquetas y factores de la coagulacion que e
producen por la hemorragia y por la sueroterapia.

Transfusion de sangre:

Se utiliza actualmente la transfusion de concentrados de
hematies. Cada unidad de concentrado de hematies eleva un 3% el
hematocrito (Hto) o 1gr/dl la Hb a un adulto de 70 kg.

La indicacion de transfusibn nunca debe hacerse
exclusivamente en funcion de la hemoglobina, sino que se
necesitan otros parametros, como la intensidad y velocidad de la
pérdida sanguinea, la sintomatologia y la presencia de
comorbilidades.
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A titulo orientativo y siempre en funcion de lo expuesto, se
transfundira a:

- Todo paciente con shock hemorréagico.

- En presencia de una hemorraiga, una vez estabilizado
hemodinamicamente, si tiene una Hb < 7 g/dl en ausencia
de comorbilidad y > 7 g/dl, dependiendo de la magnitud del
sangrado, existencia de sangrado activo y de la
comorbilidad, especialmente  isquemia  miocardica,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, ancianos y
presencia de limitacion del flujo sanguineo en corazén y/o
cerebro por arteriosclerosis.

Se transfundiran el nimero de concentrados de hematies
necesarios para mantener el objetivo de Hb deseado, que oscilara
en funcion de sus comorbilidades (previamente sano, entre 7y 9
g/dl; con antecedentes cardiovasculares, entre 8 y 10 g/dl; si
padece insuficiencia cardiaca, respiratoria 0 cardiopatia
isquémica, entre 9 y 10 g/dl), teniendo presente que no esta
indicada una normalizacion de la Hb, aconsejandose no superar
los 10 g/dl para evitar la aparicion de los efectos adversos
presentes cuando se transfunden un excesivo numero de
concentrados de hematies.

Hemoderivados:

Se utilizaran ante la presencia de alteraciones de la
coagulacion. En el paciente con shock hemorragico surgen por: a)
dilucion de los factores de la coagulacidn circulantes, al igual que
las plaquetas ante la perfusion de grandes volumenes de
sueroterapia; b) hipotermia, que produce disfuncion plaquetaria y
bloqueo de las reacciones de la coagulacion; c¢) coagulopatia de
consumo, y d) politransfusion o transfusion masiva. Existe una
carencia de factores de la coagulacion, asi como de plaquetas.
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e Plaquetas: cada unidad de plaquetas incrementa el recuento
entre 5.000 y 8.000 p/l. Estan indicadas en sangrados con un
recuento inferior a 50.000 w/l; inferior a 100.000 W/l en
casos de sangrados muy cuantiosos, lesion del sistema
nervioso central o politraumatizados graves; y en pacientes
con recuento plaquetario normal con sangrado activo en los
que se sospeche una disfuncion plaquetaria, como ingesta
cronica de aspirina, trastornos plaquetarios congénitos o
situaciones que aumenten la uremia, a razén de una unidad
de plaquetas por cada kg de peso. En el caso de transfusion
masiva deberan afadirse 2 unidades de plaquetas por cada 6
concentrados de hematies.

e Plasma fresco congelado. Posee todos los factores de la
coagulacion. En caso de transfusion masiva se administrara
1 unidad de plasma fresco congelado por cada 5
concentrados de hematies.

Manejo general de la fluidoterapia en el shock hipovolémico:

Se produce por una disminucion del volumen circulante que
causa una perfusion inadecuada a los tejidos.

La causa mas frecuente del shock hipovolémico es la
hemorragia, aunque puede haber shock hipovolémico por
pérdidas no hemoragicas, como es el caso de deshidrataciones,
pérdidas gastrointestinales o qguemaduras.

Shock hemorragico:

En este caso, se produce una disminucion del volumen
circulante y una pérdida de hemoglobina.

El tratamiento tiene como objetivos tanto el control de la
hemorragia (compresién, tratamiento quirdrgico, etc) como el
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reponer las perdidas sanguineas. Se consigue la estabilizacion
hemodinamica y la mejora del aporte de oxigeno a los tejidos.

En el tratamiento prehospitalario se recomienda iniciar la
resucitacion con cristaloides isotonicos 1.000 — 3.000 ml en
perfusion rapida (15 — 20 min). Los aportes posteriores se
regularan segun la respuesta clinica del paciente, pudiéndose
utilizar suero salino al 0,9% en lugar de cristaloides isotonicos o
administrar coloides (almidones) manteniendo la equivalencia 3 a
1 con los cristaloides.

La reposicion con cristaloides debe realizarse en el intervalo
de 40 a 80 ml/kg/hora. Mayores velocidades no mejoran los
resultados de la reposicion. La fluidoterapia agresiva de mas de 2
horas es inefectiva. Siempre que sea posible hay que administrar
los liquidos a 37°C para evitar la hipotermia.

Si durante el traslado se observa mejoria clinica del paciente,
se seguira la administracion de fluidos, aunque a un ritmo mas
lento. Como efectos secundarios destacan la acumulacion del
liquido en el espacio intersticial en el abdomen (con aumento de
la presion abdominal), el incremento del sangrado, induce mayor
hemodilucion, mayor coagulopatia, elimina los coagulos y agrava
la hipotermia.

e Resucitacion con bajo volumen: esta indicada tanto a nivel
prehospitalario como hospitalario, sobre todo cuando
coexisten catastrofes, asi como en situaciones de shock
hemorragico asociado a TCE grave (Glasgow < 9) y cuando
el tiempo de transporte es mayor de 30 min.

e Resucitacion controlada o hipotensiva: se basa en aplicar
fluidoterapia, sobre todo con suero salino hipertonico, junto
a coloides para mantener la PAS entre 80 y 90 mmHg hasta
tanto no se haya conseguido controlar el foco hemorragico
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(mediante  cirugia, por ejemplo), para corregir
definitivamente las lesiones en una segunda etapa.

Ambas modalidades tiene que valorar cada caso, ya que
existen pacientes, como los ancianos o los cardidpatas, que
toleran mal la hipotension.

El tratamiento  hospitalario, simultdneamente a la
estabilizacion inicial, se perfilara el diagnéstico exacto del foco
de hemorragia si es visible o la realizacion de exploraciones
complementarias que determinen los focos de sangrado. Mientras
tanto, se proseguird con la fluidoterapia hasta recibir el primer
control del Hto, que ha de ser lo mas rapido posible,
administrando fluidos cristaloides (fisiologico/Ringer lactato) o
coloides (dextranos/almidones), valorando la respuesta del
paciente con los parametros ya anteriores a los que se une la
presion venosa central (PVC) y las posibles reacciones adversas.

El uso de farmacos vasopresores en la resucitacion inicial del
shock hemorragico es controvertido, incluso hay estudios que
avalan que su uso temprano puede ser perjudicial. Por ello sélo
deben administrarse si no se consigue estabilizacion
hemodinamica tras medidas anteriores 0 ante riesgo de sobrecarga
de volumen.

Shock hipovolémico no hemorragico:

Comparte las mismas caracteristicas hemodinamicas con el
hemorragico; sin embargo, se diferencia en el tipo de liquido
perdido, lo cual comportara alteraciones electroliticas
importantes, como hipernatremia, alcalosis metabolicas, etc.

La reposicion de fluidos deberd, por lo tanto, estar guiada por
la alteracion hidroelectrolitica presente. En el manejo
prehospitalario se tratard igual que el hemorragico. En el nivel
hospitalario, dado que e disponen de datos analiticos, se adecuara
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a las alteraciones hidroelectroliticas y acido-base para proseguir
con el tipo de sueroterapia.

En algunos casos de shock hipovolémico, como en los grandes
guemados o en cetoacidosis diabética, los fluidos de resucitacion
se guiaran por los protocolos especificos de cada patologia:

1. Shock hipovolémico no hemorragico por pérdida de liquido
extracelular (deshidratacion, vomitos, isquemia intestinal,
pancreatitis, peritonitis, etc):

- Administrar 20 ml/kg de cristaloides (S.F. o R.L.). Es
decir unos 1.000 — 2.000 ml en 20 min.

- Si tras la descarga la PAS aumenta, indicara un patron de
hipovolemia y deberemos continuar con la reposicion de
volumen.

- Si no hay respuesta, repetir una segunda descarga o
administrar coloides a razon de 6 ml/kg, siendo los
objetivos hemodinamicos PAM > 70 mmHg, diuresis >
0,5 ml/kg/h'y PVC entre 8-12 cmH20.

- Si no se consigue respuesta tras la reposicion adecuada
de volumen, considerar drogas vasoactivas como
noradrenalina o dopamina.

2. Shock hipovolémico no hemorragico por pérdida de plasma
(grandes quemados):

Todos los pacientes con quemaduras de pronostico
moderado, grave o critico, deben recibir resucitacion con
ringer lactato. Una de las formulas més utilizadas para el
calculo de la cantidad a administrar es la de PARKLAND:

Vol a infundir = 4 ml x % superficie corporal quemada x
kg de peso.

La mitad del volumen calculado debe administrarse durante
las primeras 8h, contadas a partir del momento en que se
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produjo la quemadura, y la mitad restante se perfunde en las
siguientes 16h. Estas dosis de fluidos son siempre orientativas,
recomendandose mantener diuresis en torno a 50 ml/h en
adultos, 25 ml/h en pacientes cardidpatas, nefropatas o nifios
mayores de 2 aflos y 1 mI7kg/h en nifilos menores de dos afnos.

Manejo general de la fluidoterapia en el Shock distributivo

Se produce por una disminucion de las resistencias vasculares
periféricas, que origina un descenso de la presion arterial hasta el
punto de causar una insuficiente perfusién a los tejidos.

En la mayor parte de los casos, a la caida de las resistencias
vasculares sistémicas se suma un aumento de la permeabilidad
capilar, que permite la salida de proteinas y liquido hacia el
intersticio, favoreciendo la aparicion de edema, que compromete
aun mas el intercambio entre la célula y el capilar; es el llamado
“sindrome de fuga apilar”.

Al tener una fisiopatologia comin, el tratamiento en cuanto a
la reposicion de liquidos es el mismo en los diferentes tipos de
shock distributivo. Sélo difiere el tratamiento etiologico.

Fluidoterapia en el shock séptico:

Se recomienda el inicio precoz de la resucitacion de cualquier
paciente solo con la sospecha clinica de shock séptico. La
hipotension es el mas comdn indicador de la perfusion
inadecuada.

Tratamiento prehospitalario:

La fluidoterapia indicada es igual que en el shock hemorragico
a nivel prehospitalario. Debe iniciarse la resucitacion con un
minimo de 20-30 ml/kg de cristaloide y/o 6 ml/kg de coloides.
Los vasopresores estan indicados en pacientes que permanezcan
hipotensos después de una adecuada resucitacion con fluidos,
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recomendandose noradrenalina en perfusion, comenzando con 0,5
pg/kg/min.

Tratamiento en urgencias hospitalarias:

Se adecuara la fluidoterapia en funcién de los resultados de las
pruebas de laboratorio y la respuesta del paciente a las cargas de
volumen iniciales.

La administracion de sangre o hemoderivados estara en estos
momentos en funcion del momento de la resucitacion donde se
encuentre, ya que en las primeras 6h si la saturacion venosa mixta
de O2 o la sat venosa central de O2 no alcanza los valores del 65
0 70% tras haber administrado fluidoterapia y vasoconstrictores,
habiendose conseguido la meta en la PVC y en la presion arterial
media (PAM), se transfundirian concentrado de hematies para
lograr una Hb de 10 g/dl o Hto del 30%.

Una vez resuelta la hipoperfusion, también e transfundiran
concentrados de hematies si la Hb fuera inferior a 7 g/dl para
conseguir una Hb entre 7 y 9 g/dl en adultos en ausencia de
comorbilidad grave.

Fluidoterapia en el shock cardiogénico:

Es el Unico tipo de shock en el que no existe una hipovolemia
absoluta o relativa para abastecer las necesidades de los 6rganos y
tejidos, sino que se produce por un fallo de la bomba cardiaca
para mantener un gasto cardiaco adecuado.

Por tanto, la fluidoterapia no es el tratamiento de primera linea
en este tipo de shock, si bien pueden estar indicadas pequefias
dosis de fluidos (250 ml de suero salino fisioldgico), en pacientes
con shock cardiogénico por fallo de la contractilidad miocardica
con hipotension mantenida o en casos de shock por infarto de
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ventriculo derecho, con control estricto de PVC, saturacién de O2
y tension arterial.

Fluidoterapia en el shock obstructivo:

En este tipo de shock tampoco existe una hipovolemia que
comprometa la perfusion periférica y, generalmente, la situacion
se resuelve mediante la correccion del mecanismo etiologico que
lo hace prioritario (Neumotdrax a tension, toracocentesis,
taponamiento cardiaco (pericardiocentesis), TEP de alto riesgo
(fibrindlisis). Sin embargo, y al igual que en el shock
cardiogenico, pueden estar indicadas pequefias cargas de fluidos
(200-300 ml de suero fisiologico o Ringer Lactato) con control
periddico del estado cardiopulmonar del paciente.

Mencion aparte tiene el hemotorax masivo, que ademas puede
considerarse como un shock hemorréagico.

Bibliografia:

- OPE 2017
- Manual Toledo 2021 52 Edicion.
- Manual Jimenez Murillo 62 Edicion.
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SEPSIS Y SHOCK SEPTICO

La sepsis es una dolencia critica que se produce cuando el cuerpo,
como respuesta a una infeccion, lesiona sus propios tejidos. En los casos
mas severos provoca un fallo agudo de otros Organos que no
necesariamente estaban relacionados con la infeccion original, provocando
un shock séptico o fallo multiorganico que, en un numero importante de
casos, provoca la muerte.

Presenta una prevalencia y mortalidad elevadas y se puede considerar
como una enfermedad emergente (aumenta su incidencia un 8,7% cada
afio), con un importante infradiagnoéstico (se ha estimado que en los SUH
afecta al menos al 50% de los casos reales de sepsis y alrededor del 25-
35% en los episodios de sepsis grave-shock séptico.. Este aumento de la
incidencia se debe fundamentalmente al aumento de pacientes de eDad
avanzada e inmunodeprimidos, al mayor numero de procedimientos
invasivos que se realiza y al aumento de la resistencia a antibioticos por
parte de los microorganismos.

La incidencia de los procesos infecciosos en los SUH representa un
gran impacto para estos y supone desde el 15% de los pacientes atendidos
en Espafia. La moralidad de los pacientes con diagnostico de
infeccion/sepsis a los 30 dias de su atencion en los SUH se sitGa sobre el
10-12%, se incrementa al 15-18% si existe bacteriemia y cuando se
cumplen los criterios de SG/SS se eleva hasta el 50%.

En general, los focos o procesos infecciosos mas frecuentes atendidos
en los SUH son: infecciones respiratorias bajas y altas; infecciones del
tracto urinario, infecciones abdominales e infeccién de piel y partes
blandas. En cuanto al foco que con mas frecuencia origina sepsis, la
neumonia se sitta en el primer lugar, por delante de la infeccién abdominal
ylalTuU.

En relacion con los focos o diagndsticos clinicos méas frecuentes que
originan bacteriemias aisladas en los SUH son: urinario (45-50%),
respiratorio (20-22%) y abdominal (10-20%). Y los microorganismos
aislados més frecuentes son : E.coli, S.pneumoniae y Klebsiella spp.
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CONCEPTOS:

1.

INFECCION: se define como fendmeno microbiano que conlleva una
respuesta inflamatoria a la presencia de microorganismos en tejidos
normalmente estériles, que puede o0 no estar acompafiado de
manifestaciones clinicas.

BACTERIAMIA: presencia de bacterias viables en la sangre. De la

misma manera se describen viremia, fungemia y parasitemia ante

existencia de virus, hongos o parasitos en sangre. Se distinguen tres
situaciones:

- Bacteriemia transitoria: minutos a horas, en casos de manipulacion
de tejidos infectados, instrumentalizacion de mucosas infectadas o
comienzo de una infeccion (p. ej: extraccion dental, sondaje vesical).

- Bacteriemia intermitente: absceso no drenado, obstruccion via biliar
0 urinaria.

- Bacteriemia continua: infecciones endovasculares graves o
endocarditis.

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

(SRIS): respuesta producida ante una variedad de agresiones clinicas

graves. Deben cumplirse dos 0 mas de los siguientes:

- Fiebre con temperatura (T2 > 38 °C 0 hiportermia > 36°C).

- FC>90 Ipm.

- FR >20 rpm y/o PaCO2 < 32 mmHg.

- Recuento leucocitos > 12.000/mm3 6 < 4000/mm3 o presencia de >
10% cayados (formas inmaduras).

SEPSIS: (definiciébn SEPSIS-3). Disfuncién organica potencialmente

mortal causada por una respuesta disregulada del huesped a la infeccion.
Esta nueva definicion implica una respuesta no homeostatica del huesped a
la infeccion e incluye el concepto de disfuncion organica, lo cual implica
severidad, necesidad de diagnostico y manejo precoz y convierte en
superfluo el término “sepsis severa”. Para la identificacion de la disfuncidon
organica, el grupo de trabajo de las Definiciones de Sepsis recomienda
emplear una variacion de 2 0 més puntos en la escala SOFA, considerando
una puntuacion basal de 0 a menos que se conozca que el paciente tuviera
una disfuncion organica previamente a la aparicion de la infeccion. Una
puntuacion de SOFA > 2 refleja un riesgo de mortalidad global de
aproximadamente un 10% en la poblacion general.
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Ademas, se desarrolla una nueva escala, denominada g-SOFA, que
incluye exclusivamente criterios clinicos facil y rdpidamente mensurables a
pie de cama. Los criterios del g-SOFA son:

- Alteracion del nivel de conciencia, definido como una puntuacion
en la escala de Glasgow < 13.

- TAS <100 mmHg.

- Frecuencia respiratoria > 22 rpm.

Cuando al menos 2 de los 3 criterios estan presentes presenta una
validez predictiva similar al SOFA para la deteccion de aquellos pacientes
con sospecha de infeccion y probabilidad de presentar una evolucion
desfavorable. Por lo tanto, resultaria util en la identificacion de pacientes
que pudieran precisar de un nivel de vigilancia mas estrecho y un estudio
mas especifico en busca de la posibilidad de presentar disfuncion organica.
La medicién del lactato no aumenté su validez predictiva, pero podria
ayudar a identificar a los pacientes con un riesgo intermedio.

SHOCK SEPTICO: aquella situacion en el que las anormalidades de
la circulacion, celulares y del metabolismo subyacentes son lo
suficientemente profundas como para aumentar sustancialmente la
mortalidad. Se identifica clinicamente por la necesidad de vasopresores
para mantener una tension arterial media > 65 mmHg y por presentar
un lactato sérico > 2 mmol/l (18 mg/dl) en ausencia de hipovolemia y a
pesar de una adecuada reposicion volémica. Si el paciente recibe drogas
vasoactivas, la desaparicion de hipotension no invalida el criterio de shcok
séptico. Esta situacion refleja tasas de mortalidad superiores al 40%.

4. SINDROME DE DISFUNCION MULTIORGANICA (SDMO).
Alteracion de 2 o mas drganos en un paciente critico, donde la homeostasis
no puede ser mantenida sin una intervencion terapéutica. Se puede
clasificar como primario o secundario:

- SDMO primario: se debe a un evento bien definido en el que la
disfuncion se produce de forma temprana y puede atribuirse
directamente al propio evento.

- SDMO secundario: los fracasos organicos no se deben al evento en
si, sino como consecuencia de la respuesta del huésped.
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La afectacion suele ser de manera secuencial y se utilizan los siguientes
parametros como criterios para la identificacion SDMO:

- Respiratorio: aparicion de sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA).

PaO2/FiO2 < 300 (o 200 si presencia de neumonia).
Alteracion en radiografia de tdrax: infiltrados bilaterales
difusos.

Ausencia de fallo ventricular izquierdo (presion capilar
pulmonar < 18 mmHg).

- Cardiovascular: hipotension y necesidad de drogas vasoactivas.
Acidosis lactica (lactato > 2 mmol/L).

- Renal: insuficiencia renal aguda. Creatininna > 2 mg/dl o el doble de
la inicial, asi como oliguria (< 0,5 ml/kg/h en al menos 1-2 horas), a
pesar de correcta fluidoterapia.

- Hematoldgicos: trombopenia 100.000/mm3 o descenso del 50% de
las iniciales, tiempo de protrombina < 60 segundos e INR > 1,5).

- Hepatoldgicos: elvacion de transaminasas. Bilirrubina serica > 2
mg/dl o el doble de la inicial.

- Neurologica: alteracion del estado mental. Escala de coma d
Glasgow < 14.

Las definiciones de sepsis y su utilidad para la deteccion precoz del
paciente con infeccion han ido evolucionando hasta las definiciones
actualizadas de Sepsis y SS (SEPSIS-3, febrero 2016) presentadas por el
Grupo de Trabajo de las Definiciones de Sepsis. Este consenso define la
sepsis como “una disfuncion organica causada por una respuesta anomala
del huésped a la infeccion que supone una amenaza para la supervivencia”,
lo que implica una respuesta no homeostéatica del huésped a la infeccion e
incluye el concepto de disfuncién organica, lo cual implica gravedad,
necesidad de diagnostico y tratamiento precoz, lo que convierte en
superfluo el término “sepsis grave” del que se prescinde. Por su parte, el
témino SS pasa a definir una subcategoria de la sepsis, donde las anomalias
circulatorias, celulares y metabdlicas subyacentes son lo suficientemente
profundas como para aumentar considerablemente la mortalidad y se
identificara clinicamente por la necesidad de vasopresores para mantener
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una PAM > 65 mmHg y por presentar un lactato sérico > 2 mmol/l (18
mg/dl), a pesar de una adecuada reposicion volémica. Este consenso
propone la escala SOFA para definir sepsis, que incluye una serie de
criterios clinicos, de laboratorio y de tratamiento. Se asume que la
puntuacion SOFA basal es cero en pacientes sin disfuncion organica
prexistente, mientras que, para definir los criterios clinicos que identifican
los pacientes con infeccion y sepsis, recomienda emplear un cambio en la
puntuacion SOFA inicial de 2 0 méas puntos para representar la disfuncién
organica. Otro concepto que se introduce es el quick SOFA (gSOFA) que,
como no requiere pruebas de laboratorio, se puede realizar de manera
rapida y se utiliza en el triaje de pacientes en quienes se sospecha un
cuadro de sepsis. De esta manera, en los SUH puede ser utilizado
inmediatamente para evaluar la disfuncion de oOrganos, para iniciar o
intensificar la terapia, en su caso, y para considerar la necesidad de traslado
a la UCI.

Se debe tener en cuenta que estas escalas (SRIS, gSOFA y SOFA) no
son validas para las pacientes embarazadas ni para los mayores de 75 afios
por los cambios fisioldgicos y de los valores de los pardmetros y signos
vitales incluidos en ellas.

62



TEMA 6. SHOCK. OPE HOSPITAL | 2021

\EDEWR M Escala SOFA (Sepsis- related Organ Failure Assessment)

Organo Puntos

0 1 2 3 4
Respiracion = 400 < 400 < 300 < 200* < 100*
PaOFO, o 221-30 142-220 67-141 < &7
5at0HO, **
Coagulacién = 150 < 150 < 100 < 50 < 20
Plaguetas: 10% /mm?
Hepatico =< 1,2 1,2-19 2-59 65-1109 =12

Bilirrubina {rmg/dl)
Cardiovascular *** PAM =70 PAM =70 DA=50DBT DA=5,1-15 DA =15

Presién arterial o NA < 0,1 o NA=0,1
{mmHg)

Sist. nervioso 15 13-14 10-12 6-9 <6
central

ECG

Renal < 1,2 1,2-1,9 2-3.4 3,5-4,0 =5
Creatinina {mag/dl) = 500 = 200

o diuresis {(mlfdia)

Para definir los criterios clinicos que identifican los pacientes con infeccidon y sepsis, es necesario una puntuacisn
SOFA inicial de = 2 para representar la existencia de disfuncién orgénica.

*Respiratorio:; las puntuaciones 3 v 4 s aplican solo si el enfermo recibe soporte ventilatorio.

**5i no se dispone de una gasometria arterial pero sl de pulsioximetria, una 5at0/AO, de 235 equivale a una Pa0 /RO, de
200, y una 5at2 /R0, de 315 equivale a una PaD2/HAOZ de 300,

***hedicamentos vasoactivos administrados durante al menos 1 hora para mantener la PAM > 85 mmHg. Dosis de farmacos
vasocactivos en moaglmin.

PAM: presién artenal media; DA: dopamina; N: noradrenalina £ adrenalina; DBET: dobutamina; ECG: escala coma de Glasgow.
Tabla adaptada de Singer M, et al JAMA. 2016;315:801-10, v de Vincent JL, et al. Intensive Care Med. 1996;22:707-10.

Criterios de quick SOFA (qSOFA)

Frecuencia respiratona = 22 respiraciones /minuto
Alteracién de la consciencia con puntuacién de la ECG = 14
Presion arterial sistolica = 100 mmHg

Para sospechar y definir sepsis es necesaria la existencia de dos de los tres criterios.
SOFRA: Sepsis Organ Failure Assessmeant; ECG: escala del coma de Glasgow.
Adaptado de referencia Singer M, et al. JAMA, 2016;315:801-10.

En relacidn a las definiciones de sepsis clasicas y actuales, ¢cuales se
utilizan?, ¢como deberiamos usarlas?

Tras la publicacion de las definiciones de SEPSIS-3, se ha cuestionado
la efectividad del qSOFA como regla para detectar a los pacientes con
sospecha de sepsis. En los ultimos afios se han publicado multiples estudios
que evallan la capacidad de deteccidn del paciente con infeccion y sepsis
del gSOFA y otras escalas y modelos como el NEWS y el NEWS-2 o los
criterios clasicos de SRIS en la evaluacion inicial del paciente con sospecha
de infeccion. Recientes metaanalisis muestran como el gSOFA tiene mayor
capacidad pronostica de mortalidad y gravedad, pero el SRIS tiene mayor
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sensibilidad para el diagndstico de infeccion (88% aunque una
especificidad mas baja), sin poder concluir que el NEWS u otras escalas
ofrezcan mejor rendimiento. Desde 2017, con la actualizacion del NEWS-
2, se ha comprobado que esta ofrece mejor deteccion de pacientes con
sepsis comparada con el SRIS y con la gSOFA. Por lo que un NEWS-2 con
una puntuacién de cinco o mas, en pacientes con infeccion o sospecha de
infeccidn, nos obligaria en el SUH a sospechar una sepsis.

[ELERCEM Escala NEWS-2 (National Early Warning Score 2)

Parametros 3 2 1 0 1 2 3
fisiolégicos
FR (rpm) <8 g-11 12-20 21-24 225
Sat0, (%) <01 92-93  94.05 206
Escala 1
Sat0, (%) <83 84-85  Be-87 8802 0304 9506 =07
Escala 2* 283 con  con con con
aire oxigeno  oxigeno  oxigeno
Aire u oxigeno Oxigeno Alre
PAS(mmHg) <80  91-100 101-110 111-219 2 220
FC (Iprm) <40 4150 51490 91110 1114130 2131
Nivel de A VPU
consclencia**
Temperatura (°C) <35 35136 36138 38139 =391

FR: frecuencia respiratoria; pm: respiraciones por minute; SatC): saturacién de cxigeno; PAS: presién arterial sistélica; FC:
frecuencia cardiaca; Ipm: latidos por minuto; °C: grados centigrados.

*En pacientes con insuficiencia respiratoria hipercapnica se debe emplear la escala 2 para ponderar la puntuacion de la
saturacion de axlgena.

**Consciencia; sistema AVPU: A = alerta; V = respuesta a la voz; P = respuesta al dolor: L = no respuesta.

Clasificacién NEWS-2: puntuaciones entre 0 y 4 indican bajo riesgo (continuar cuidados de enfermeria y signos vi-
tales cada 4-6-8-12 horas); de 5 y 6 puntos, riesgo medio (precisard evaluacién urgente y control signos vitales cada
hora) y con = 7 puntos, riesgo alto (atencién inmediata, puede precisar cuidados intensivos). i el padente tiene
3 puntos en cualquier pardmetro se requerird evaluacién médica urgente y control de signos vitales cada hora.
NOTA: la escala NEWS original no incluye el pardmetro temparatura v, de la misma forma, clasifica a los pacientes de 0-4
puntos bajo esgo; 5-6 puntos esgo intemedio y 2 6 puntos alto resgo.

Adaptada de Roval Collage of Physicians. National Early Warning Score (NEWS) 2: Standardizing the assessment of acute-ill-
ness severity in tha NHS. Updated report of a working party. Londaon: RCP: 2017,
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Por ello, en las actuales recomendaciones de sepsis 20021, se
aconseja encontrar una combinacién de gSOFA y SIRS en la practica
clinica (no una u otra) y el uso del NEWS-2 en los SUH.

Sospecha v prediccidon de bacteriemia en el SUH

La sospecha y confirmacion de bacteriemia en los SUH tiene una gran
trascencdencia para el paciente y para el sistema (necesidad de toma de
hemocultivos, administracion adecuada y precoz del antimicrobiano,
decision de alta o ingreso, etc).

Desde hace afos los CRITERIOS DE SHAPIRO et al han constituido
el modelo predictivo mas considerado y utilizado en los SUH. Este
clasifica el riesgo de bacteriemia en bajo, moderado y alto, en funcion de
unos criterios mayores y de unos criterios menores. Segun este modelo de
decision, estaria indicada la extraccion del HC (hemocultivos) cundo se
cumpliera un criterio mayor o, al menos, dos menores. Es un modelo con
un rendimiento relevante y Gtil aunque demasiado complejo para aplicarlo
en los SUH y no tiene en cuenta la indudable aportacion que podrian hacer
los biomarcadores.

JELER M Criterios de Shapiro para la sospecha de bacteriemia y extraccién de hemocultivos

Criterios mayores  Temperatura = 39,4 °C (3 puntos).
Sospecha clinica de endocarditis (3 puntos).
Portador de catéter vascular (2 puntos).

Criterios menores  Temperatura 38,3-39,3 °C (1 punto).
Edad = 65 afos (1 punta).
Tiritona o escalofrios (1 punto).
Vémitos (1 punto).
Hipotensién (PAS < 90 mmHg) (1 punto).
Meutrofilia = 80 % (1 punta).
Leucocitosis > 18.000/mm? (1 punto).
Porcentaje de cayados > 5 % (1 punto).
Trombopenia < 150.000/mm? (1 punto).
Creatinina > 2 mg/dL (1 punta).

Riesgo:

* Alto: = 5 puntos (hemocultivos positivos 15-26 %).

s Moderado: 2-5 puntos (hemocultivos positivos 7-9 %),
o Bajo: 0-1 punto (hemocultivos positivos en < 1 %).

Se aconseja extraer hemocultivos si se cumple 1 criterio mayor o al menos 2 menores.
Adaptada de Shapiro NI, et al. | Emerg Med 2008;35:255-64.

65



TEMA 6. SHOCK. OPE HOSPITAL | 2021

Recientemente se ha publicado y validado la ESCALA DE
PUNTUACION 5MPB-TOLEDO, que incluye variables facilmente
obtenibles en el primer momento de la atencion de los pacientes con
sospecha de infeccidén grave, exploratorias (T y FR), de comorbilidad
(indice de Charlson) y analiticas (leucocitos y PCT), que puede representar
una herramienta de ayuda Util a la hora de predecir la existencia de
bacteriemia y asi optimizar las decisiones mas importantes e inmediatas
que se deben tomar en los SUH. Categoriza a los pacientes en bajo (0-2
puntos), moderado (3-5 puntos) y alto (6-8 puntos) riesgo, con una
probabilidad de bacteriemia de 1,5%, 16,8% y 81,6%, respectivamente.
Ademaés, mantiene su capacidad predictiva en subgrupos de pacientes
especiales como son los inmunodeprimidos, en tratamiento con corticoides,
mayores de 75 afios 0 en aquellos que estaban en tratamiento antibidtico al
ser atendidos en el SUH, entre otros.

m 40~ W Probabilidad predicha © Probabilidad observada
E o %6 77
T
% 77 Escala de puntuacién SMEP-Toledo
3 60 Vanablos Puntuacion
3 50 Temperatura < 38,3 °C 1
3 10- Indice de Charlson = 3 1
E Fracuencia respiratoria 2 22 1
3 307 Leucoctosis > 12.000mm3 1
= 20- Procalcitoning = 0,51 ng/ml -~ 4
2 112 108
8107 12
[N |:| | ——
Bajo Moderado Alto
(0-2 puntos) (3-5 puntos) (6-8 puntos)
Gupos de riesgo

Figura 76.1. Grupos de riesgo y probabilidad de bacteriemia sequn el modelo SMPB-Toledo. Tomada con
pemiso de Julian-liménez A, et al. Emergencias 2020,32:81-89.
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ETIOLOGIA:

Los procesos infecciosos méas frecuentes atendidos en los SUH son:
infecciones respiratorias, infecciones del tracto urinario, abdominales e
infeccion de la piel y de partes blandas. La neumonia es el modelo de
infeccidn que con mas frecuencia origina sepsis.

\E S EWRMN Foco de sepsis y factores predisponentes

Foco primario

Respiratorio
(47-50 %)

Urinario
(22-25 %)

Abdominal
(12-16 %)

Dispositivos
intravasculares

Partes blandas

Factores predisponentes

EPOC, intubacidn, alteraciones
de deglucién, etilismo, bajo nivel
de consciencia.

Ancianos, diabetes, litiasis
renoureteral, sondaje vesical.

Cirrosis, enfermedad kiliar,
antecedentes de cirugia abdominal
o enfermedad diverticular.

Hickman, Porth-a-cath.

Ulceras de dectibito, quemaduras,
LIDWE.

Microorganismos habituales

5. pneumonias, otros estreptococos,
H. influenzae, E. coli, K. pneumoniae,
Pseudomonas spp., 5. aureus, B. fragilis.

E. coli (95 %), otros gramnegativos

(K. pneumoniae, Proteus spp.,
Pseudomonas spp.), Enterococcus spp.,
S. aureus.

Polimicrobiana, aerobios y anaercbios
(E. coli, Proteus spp., B. fragilis,
K. pneumoniae, etc.).

5. aureus, 5. epidermidis, Pseudomonas
spp., Acinetobacter spp., Serratia spp.

Grampositivos y enterobacterias,
anaerobios, polimicrobiana.

EPCIC: enfermadad pulmonar obstructiva crénica; UDVP: usuarios de drogas por via parenteral.

Las bacterias son en mas del 80-90% responsables de las mismas,
seguido de hongos, polimicrobianas, virales o parasitarias.

Las infecciones por gramnegativos (25-35%) han sido tradicionalmente
las causantes de un mayor numero de sepsis bacterianas y de cuadros méas
graves, procediendo a menudo de focos internos (a nivel gastrointestinal,
biliar o urinario). Sin embargo, en la actualidad, las infecciones por
gampositivos (30-50%) han visto incrementada su incidencia favorecidas
por la aparicion de terapias inmunosupresoras, la generalizacién de
catéteres y dispositivos endovasculares, asi como la induccion de
microorganismos resistentes (sobre todo Pseudomonas aeruginosa y
Staphylococcus aureus). En estos casos, suelen proceder de foco cutaneo,
pulmonar y genitourinario.
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(ELENCX Factores de riesqo para bacterias multimesistentes (BMR)

Ingreso hospitalario = 5 dias en los 3 meses anteriores,

Pacientes institucionalizados (prisin, centros sociosanitarios, residencias de ancianos, etc.)
Colonizacién o infecaion conocida por BMR.

Antibioterapia durante 7 o més dias en el mes previc.

Pacientes con insuficiencia renal crdnica sometidos a hemodialisis o dialisis peritoneal,
Pacientes con comorbiidad grave: diabetes, inmunodeprimidos, en tratamiento con
inmunosupresores (trasplantados, terapias biclogicas, antineoplasicos), con corticoides >

3 semanas, neutropénicas (< 500 neutrdfilosmm?), infeccion par VIH con < 200 linfocitos
CDd4/mm?.

Pacientes con fibrosis quistica, bronquiectasia, Glceras cronicas o portadores de sonda vesical,

Por ultimo, las infecciones virales o fungicas, asi como la tuberculosis,
pueden manifestarse como sindromes sépticos graves, aunque esto es poco
frecuente.

En el 30% de los casos no se identifica el foco de la sepsis y los
hemocultivos solo son positivos en el 25-50% de los casos.
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RECOMENDACIONES 2016

| RECOMENDACIONES 2021

REANIMACION

INICIAL

-La sepsis y el choque septicémico son
emergencias médicas y recomendamaos iniciar el
tratamiento y la reanimacion inmediatamente.

- Recomendamos que, en la reanimacion desde
una hipoperfusion inducida por sepsis, se
administren al menos 30 ml/kg de
cristaloides iv dentro de las primeras 3
horas.

- Después de la reanimacion inicial con
liquidos, se administrardn mas liquidos segun la
revaloracion frecuente del estado hemodinamico
(que debe incluir una exploracién clinica
completa y la evaluacion de las variables
fisioldgicas disponibles: FC, PA, SatO2, FR, T?,
diuresis...)

- Se recomienda otras valoraciones
hemodinamicas (como la funcion cardiaca) para
determinar el tipo de choque si la exploracion
clinica no lleva a un diagndstico claro.

- Se sugiere la utilizacion de variables
dindmicas en lugar de estaticas para predecir la
respuesta a la administracion de liquidos,
cuando estén disponibles.

- Se recomienda una PAM objetivo inicial
de 65 mmHg en pacientes con choque

septicémico que requieran
Vasopresores.
Se sugiere la reanimacion de manera de

normalizar el lactato en pacientes con niveles
elevados de lactato como un marcador de
hipoperfusion tisular.

Se mantiene la
recomendacion de
CRISTALOIDES 30 ml/h,
preferibles cristaloides
BALANCEADOS (Ringer
Lactato o Plasmalyte).

Objetivo PAM 65 mmHg
(considerar monitorizacion
invasiva intraarterial) en SS
que requieran vasopresores.

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO.

CONTROL INFECCION

- Se  recomienda iniciar el tratamiento
intravenoso con antibidticos tan pronto como
sea posible después de la confirmacion de la
sepsis y el choque septicémico y en el plazo
méaximo de una hora.

- Se recomienda un tratamiento empirico de
amplio espectro con uno o mas antibidticos
para los pacientes que se presentan con sepsis 0

Se recomienda inicio
antibioterapia < 1h en SS presente
y sepsis probable.

Se recomienda inicio

antibioterapia < 3h sepsis posible
pero no tan probable y sin SS, tras
una evaluacion rapida con Hé clinica,
exploracién y pruebas
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choque septicémico a fin de cubrir todos los
patdgenos probables (incluso la cobertura
bacteriana, y potencialmente fangica o viral).

- Se  recomienda reducir el tratamiento
antibiotico una vez que se identifique el
patdgeno y las sensibilidades y/o se observe la
mejoria clinica adecuada.

- Se desalenta la profilaxis antibidtica sistémica
prolongada en  pacientes con  estados
inflamatorios graves de origen no infeccioso.

- Se recomienda optimizar las estrategias de
administracion de dosis de antibi6ticos sobre la

base de los principios de
farmacocinética/farmacodinamica y las
propiedades especificas del farmaco en

pacientes con sepsis y choque septicémico.

- Se sugiere una politerapia empirica (con al
menos dos antibioticos de diferentes clases
antibidticas) dirigida a los patdgenos bacterianos
mas probables para el tratamiento inicial del
choque septicémico.

- No recomendamos el wuso habitual de
politerapia para el tratamiento para el
tratamiento prolongado de la mayoria de las
demas infecciones graves, incluso bacteriemia y
sepsis sin choque septicémico. (Esto no impide
el uso de tratamiento con multiples farmacos
para ampliar la actividad antibiotica).

- No se recomienda el uso de politerapia para el
tratamiento habitual de sepsis
neutropénica/bacteriemia. (Esto no impide el uso
de tratamiento con mdltiples farmacos para
ampliar la actividad antibiotica).

- Si inicialmente se utiliza politerapia para el
chogue  septicémico,  recomendamos la
reduccién gradual de la dosis con la interrupcién
de la politerapia dentro de los primeros dias en
respuesta a la mejoria clinica o la evidencia de la
resolucion de la infeccion. Esto se aplica tanto
para la politerapia dirigida (para infecciones con
cultivos positivos) como para el tratamiento
empirico (para las infecciones con cultivos
negativos).

- Se sugiere que la duracion de 7 a 10 dias para
el tratamiento antibidtico es adecuada para la
mayoria de las infecciones graves asociadas con
sepsis y choque septicémico.

- Sugerimos ciclos de tratamiento de mayor
duracion en pacientes que tienen una respuesta

complementarias.

Administracion
principios
parmacocinéticos/farmacodinamicos.
Los Blactamicos en bolo seguido de
infusion continua.

guiada por

Se aconsejan ciclos cortos de
antibioterapia y desescalar ante
mejoria clinica del paciente:

- Neumonia (+/- 5 dias).

- Bacteriuria (5-7 dias).

- Intraabdominal (5-8 dias).

- ITU (5 dias).

Si descenso de PCT hasta
negativizacion podemos suspender
ATB.
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clinica lenta, focos de infeccion imposibles de
drenar, bacteriemia con Staphylococcus aureus,
algunas infecciones viricas o fungicas o
deficiencias inmunoldgicas, incluyendo
neutropenia.

- Se sugiere que los ciclos mas breves son
adecuados en algunos pacientes, especialmente
en aquellos con una resolucion clinica réapida
después de un control eficaz del origen de la
sepsis intraabdominal o urinaria y en aquellos
con pielonefritis anatomicamente no
complicada.

- Se recomienda la evaluacion diaria para la
reduccion gradual del tratamiento antibidtico en
pacientes con sepsis y choque septicémico.

- Se recomienda que la medicion de los niveles

de procalcitonina se puede utilizar para respaldar
el acortamiento de la duracion del tratamiento
antibidtico en los pacientes con sepsis.
Se sugiere que los niveles de procalcitonina se
pueden utilizar para respaldar la interrupcion de
los antibidticos empiricos en pacientes en
quienes inicialmente se sospechd que tuvieran
sepsis, pero que después tuvieron evidencias
clinicas limitadas de infeccion.

Existe poca evidencia para decidir el
inicio o no de antibioterapia en base
a los niveles de PCT. Sin
embargo podemos basarnos en ella
para suspender la antibioterapia.

CONTROL DE FUENTE

- Se recomienda que se identifique o excluya un
diagnostico anatomico especifico de la fuente
de las infecciones que requieran consideracion
sobre el control emergente de la fuente tan
pronto como sea posible en pacientes con
sepsis 0 choque septicémico, y que se
implemente cualquier intervencion para el
control de fuente apenas sea médica y
logisticamente posible una vez realizado el
diagnostico en las primeras 12h.

- Se recomienda la extraccién oportuna de
dispositivos de acceso vascular que puedan ser
una fuente posible de sepsis o choque
septicémico después de que se haya
establecido otro acceso vascular.

Se recomienda control de la
fuente en un tiempo < 6-12h
(drenaje,  reseccidon, quitar
dispositivos...).

TRATAMIENTO CON LIQUIDOS

- Se recomienda la aplicacion de una técnica de
sobrecarga de liquidos en aquellos casos en los
qgue se continle la administracion de liquidos
siempre que los factores hemodinamicos sigan
mejorando.

- Se recomienda el uso de cristaloides como el
liquido preferido para la rehidratacion inicial y

- Se recomienda uso de bolo inicial
de 30 ml/kg en 3h de critaloides y
en especial cristaloides
balanceados  (Ringer lactato,
Plasmalyte...). Tb se recomienda
como en Recomendaciones 2016 el
uso de Albumina, Gelatina vy
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el posterior reemplazo del volumen intravascular
en pacientes con sepsis y chogue septicémico.

- Se sugiere el uso de cristaloides o solucién
salina equilibrados para la rehidratacion de los
pacientes con sepsis 0 choque septicémico.

- Se sugiere el uso de albumina ademas de
cristaloides para la reanimacion inicial y el
posterior reemplazo del volumen intravascular
en pacientes con sepsis y choque septicémico

cuando los pacientes requieran grandes
cantidades de cristaloides.
- Recomendamos no  utilizar almidones

hidroxietilicos para el reemplazo del volumen
intravascular en pacientes con sepsis 0 choque
septicémico.

Se sugiere el uso de cristaloides en lugar de
gelatinas en la reanimacion de pacientes con
sepsis 0 choque septicémico

almidones.

- Monitorizaremos la reposicion de

liquidos con los niveles de lactato,
respuesta a volumen con Test
elevacion EEII y el relleno capilar
(estudio Andromeda).

MEDICAMENTOS VASOACTIVOS

- Se recomienda el uso de norepinefrina como
el vasopresor de eleccion.

- Sugerimos el agregado de vasopresina (hasta
0.3 U/min) o epinefrina con la intencion de
elevar la presion arterial media hasta el valor
deseado, o el agregado de vasopresina (hasta
0.03 U/min) para disminuir la dosis de
norepinefrina.

- Se sugiere el uso de dopamina como agente
vasopresor alternativo a la norepinefrina
Unicamente en pacientes altamente
seleccionados (p. ej., pacientes con bajo riesgo
de taquiarritmias y bradicardia absoluta o
relativa).

- No recomendamos el uso de dosis bajas de
dopamina para la proteccion renal.

- Se sugiere el uso de dobutamina en pacientes

gue muestren evidencia de hipoperfusion
persistente a pesar de una sobrecarga de liquidos
adecuada y el uso de agentes vasopresores. (Si
se inicia, la dosis debe ajustarse hasta un criterio
de valoracion que refleje la perfusion, y
reducirse o interrumpirse ante el empeoramiento
de la hipotensién o las arritmias).
Se sugiere que se coloque un catéter arterial a
todos los pacientes que requieran vasopresores
tan pronto como sea posible si los recursos
estuvieran disponibles.

-Se recomienda como primera

opcion el uso de NA (0,25 - 0,5
mcg/kg/min) para conseguir una
PAM 65 mmHg (considerar
monitorizacion invasiva
intraarterial).

- Inicialmente, si la via central no es

posible, se  puede iniciar
tratamiento con vasoactivos por
via periférica, existe evidencia de
uso < 12-24h sin efectos adversos.

- Igualmente se sugiere uso posterior

si NA no eficaz, de:
- Vasopresina.
- Epinefrina.
- Dobutamina
cardiaca).

(disfuncién
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CORTICOSTEROIDES

- Se sugiere no utilizar hidrocortisona
intravenosa para el tratamiento del choque
septicémico si la rehidratacion y un tratamiento
vasopresor adecuados pueden restaurar la
estabilidad hemodinamica. En el caso de que
esto no pueda lograrse, sugerimos el uso de
hidrocortisona intravenosa en una dosis de 200
mg por dia.

-Los corticoides aumentan la
respuesta a los vasoactivos. Se
recomienda su uso (Hidrocortisona
200 mg/24h 6 50 mg/6h o infusién
continua) cuando no se consiguen
objetivos con la rehidratacion vy
tratamiento vasopresor 0 bien
estamos con dosis de NA > 0,25
mcg/kg/min (tras 4h de inicio).

HEMODERIVADOS

- Se recomienda la administracion de una
transfusion de eritrocitos solo cuando la
concentracion de hemoglobina disminuya a <
7.0 g/dl en adultos, en ausencia de
circunstancias atenuantes, como isquemia
miocardica, hipoxemia grave o hemorragia
aguda.

- No recomendamos el uso de eritropoyetina
para el tratamiento de la anemia asociada a la
sepsis.

- Se sugiere no usar plasma fresco congelado
para corregir las anomalias de coagulacion en
ausencia de hemorragia 0 procedimientos
invasivos planificados.

- Se sugiere una transfusion profilactica de
plaquetas cuando los recuentos sean <
10.000/mm3 en ausencia de una hemorragia
manifiesta y cuando los recuentos sean <
20.000/mm3 si el paciente tiene un riesgo
importante de hemorragia. Los recuentos de
plaquetas mas elevados (= 50.000/mm3) se
recomiendan para la hemorragia activa, una
cirugia o procedimientos invasivos.

- Medidas de soporte, si se requiere:
- Transfusion si Hb < 7
(isquemia miocardica,
hipoxemia aguda 0

hemorragia aguda: Hb <9).

ANTICOAGULANTES

- No se recomienda el uso de antitrombina para
el tratamiento de la sepsis y el choque
septicémico.

- No se hace recomendacion respecto del uso de
trombomodulina o heparina para el tratamiento
de la sepsis y el choque septicémico.

VENTILACION MECANICA

- Se recomienda el uso de un objetivo de
volumen corriente e 6 ml/kg del peso corporal
previsto en comparacion con 12 ml/kg en
pacientes adultos con SDRA inducido por la
sepsis.

- Se recomienda que el objetivo del limite

- Si SDRA + sepsis, ventilar como si
no existiera sepsis:
-Vt bajo.

- PEEP alto.
-Limite  presién
cmH20.

meseta 30
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superior para las presiones meseta sea 30 cm

H20 en lugar de presiones meseta mas altas en
pacientes adultos con SDRA grave inducido por
la sepsis.

- Se sugiere utilizar una PEEP mas elevada en
lugar de una mas baja en pacientes adultos con
SDRA de moderado a grave inducido por la
sepsis.

- Se sugiere utilizar maniobras de reclutamiento
en pacientes adultos con SDRA grave inducido
por la sepsis.

- Se recomienda el uso de la posicion decubito
prono en lugar de decubito supino en pacientes
adultos con SDRA inducido por la sepsis.

- No se hacen recomendaciones respecto del
uso de ventilacion no invasiva para pacientes
con SDRA inducido por la sepsis.

- Se  sugiere usar agentes de bloque
neuromuscular por < 48h en pacientes adultos
con SDRA inducido por la sepsis y una
proporcion PaO2/FiO2 de < 150 mm Hg.

- Se recomienda una estrategia conservadora
respecto de los liquidos para los pacientes con
SDRA inducido por la sepsis confirmado que no
tengan evidencia de hipoperfusion tisular.

- No se recomienda el uso de agonista 2 para
el tratamiento de pacientes con SDRA inducido
por la sepsis sin broncoespasmao.

- No recomendamos el uso habitual de un
catéter en la arteria pulmonar en pacientes
adultos con SDRA inducido por la sepsis.

- Se sugiere utilizar volimenes corrientes mas
bajos en lugar de mas altos en pacientes adultos
con dificultad respiratoria inducida por la sepsis
sin SDRA.

- Se recomienda que los pacientes con sepsis y
ventilacibn mecanica se mantengan con la
cabecera de la cama elevada entre 30 y 45
grados para limitar el riesgo de aspiracion y para
evitar el desarrollo de neumonia asociada al
respirador.

- Se recomienda el uso de ensayos de
respiracion espontanea en pacientes con sepsis
que estén con ventilacion mecanica y listos para
la desconexidn gradual del respirador.

- Se recomienda el uso de un protocolo de
desconexion gradual del respirador en pacientes
con dificultad respiratoria inducida por la sepsis
que estén con ventilacion mecanica que puedan

-Maniobras
decubito prono.

reclutamiento,
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tolerar esta desconexion.

|

SEDACION yANALGESIA

- Se recomienda minimizar la sedacion continua
o intermitente en los pacientes con sepsis que
estén con ventilacién mecanica, con el objetivo
de lograr criterios de valoracion de ajuste de
dosis especificos.

CONTROL DE LA GLUCEMIA

- Se recomienda un enfoque protocolizado para
el control de la glucemia en pacientes con sepsis
en la UCI, en el cual se debe iniciar la
administracion de insulina cuando dos niveles de
glucemia consecutivos sean > 180 mg/dl. Este
método estd dirigido a un nivel méaximo de
glucemia de < 180 mg/dl en lugar de un maximo
de < 110 mg/dL..

- Se recomienda monitorear los valores de
glucemia cada 1 o 2 horas hasta que los valores
de glucemia y las tasas de infusion de insulina
estén estables, posteriormente cada 4 horas en
los pacientes que reciban infusiones de insulina.

- Se recomienda precaucion en la interpretacion
de los valores de glucemia que se obtengan a
través de analisis de diagndstico inmediato de la
sangre capilar debido a que estas mediciones
pueden no calcular con precision los valores de
glucosa en sangre arterial o en plasma.

- Se sugiere el uso de sangre arterial en lugar de
sangre capilar para los analisis de diagnostico
inmediato que usan glucémetros si los pacientes
tienen catéteres arteriales.

-Se recomienda tratamiento con

Insulina para glucemias > 180
mg/dl.

TRATAMIENTO RENAL SUSTITUTIVO

- Se sugiere el uso de tratamiento renal
sustitutivo continuo o intermitente en pacientes
con sepsis o lesidn renal aguda.

- Se sugiere utilizar tratamientos continuos para
facilitar el  tratamiento  del equilibrio
hidroelectrolitico en pacientes septicémicos
hemodindmicamente inestables.

- Se sugiere evitar el uso de RRT en pacientes
con sepsis o lesion renal aguda que tengan un
aumento dela creatinina y oliguria sin otros
indicadores definitivos para el tratamiento con
dialisis.

TRATAMIENTO CON BICARBONATO

- Se sugiere evitar el uso de tratamiento con
bicarbonato de sodio para mejorar la
hemodinamia o para reducir los requisitos de

-No se recomienda el uso de

bicarbonato. Sélo cuando pH < 7.2
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vasopresores en pacientes con academia lactica
inducida por hipoperfusion con un pH > 7.15.

PROFILAXIS

ETEV

- Se recomienda la profilaxis farmacoldgica
(HNF o HBPM) para la trompoembolias venosas
en ausencia de contraindicaciones para el uso de
estos agentes.

- Se recomienda el uso de HBPM en lugar de
HNF para la profilaxis de ETV en ausencia de
contraindicaciones para el uso de HBPM.

- Se sugiere la combinacion de profilaxis
farmacoldgica para EVT con profilaxis
mecanica, siempre que sea posible.

- Se sugiere la profiaxis mecanica para la EVT
cuando la profilaxis farmacologica esté
contraindicada.

-Se recomienda la profilaxis de
ETEV.

PROFILAXIS ULCERAS POR ESTRES

- Se recomienda administrar profilaxis para las
Ulceras gastroduodenales agudas para los
pacientes con sepsis 0 choque septicémico que
tengan factores de riesgo de hemorragia
gastrointestinal.

- Se sugiere utilizar IBP o antiH2 cuando se
indigue  profilaxis para  las  Ulceras
gastroduodenales agudas.

- No se recomienda la utilizacion de profilaxis
para las Ulceras gastroduodenales agudas en
pacientes sin factores de riesgo para hemorragia
gastrointestinal.

- Se recomienda su Uso.

Las nuevas guias de 2021 sugieren que a

la hora de establecer el tipo de

antibiotico, debemos evaluar el riesgo de los distintos tipos de

microorganismos (bacteria, virus, hongos):

e Factores de riesgo para bacterias MRSA:
- Antecedentes de infecciones con este tipo de bacterias.
- Uso reciente, < 3 meses de ATB iv.
- Historia reciente de infeccion de piel o heridas cronicas.

- Hemodialisis.

- Dispositivos invasivos vasculares.

- Hospitalizacion reciente.
- Enfermedad severa actual.

e FR  microorganismos  multirresistentes  gram  negativos:

enterobacterias, pseudomonas, ...
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- Infeccion previa por este tipo de microorganismos.

- Prevalencia local (> 20%).

- Infeccion nosocominal.

- Uso de ATB amplio espectro < 90 dias.

- Uso de dispositivos de descontaminacion digestiva selectiva.
- Viaje a zona endémica < 90 dias.

- Hospitalizacion fuera del pais < 90 dias.

Si FR + usar 2 antimicrobianos con cobertura gram negativos. Si
bajo riesgo usar sélo 1.

e FR hongos:
- En caso de alto riesgo, como neutropenia febril que no mejore
tras 4-7 dias de antibioterapia amplio espectro, usar antifngico.
e NO SE RECOMIENDA USO ANTIVIRALES.

¢, Como administrar el ATB?

Usar bolo y tras el mismo infusidon continua prolongada (ej: si atb cada
12h, 6h de infusion continua).

NO RECOMENDADO en las nuevas guias:

- Inmunoglobulinas.
- Vit C.
- Bicarbonato (excepto si pH < 7,2).
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CLAVES DE LAS NUEVAS GUIAS 2021

1. No depender de una unica escala de tamizaje: Qsofa, News, SIRS...
2. El tiempo es clave:

- < 1-3 h para evaluacién y antibi6tico.

- < 6h para UCI en choque.

- < 6-12h para control de fuente.

3. PCT para detener ATB, no para iniciarlo.

4. Eleccion de ATB empirico de acuerdo a clinica, riesgo vy
epidemiologia local.

5. Administracion guiada por principios
farmacodinamicos/farmacocinéticos. Blactamicos en bolo seguido de
infusion continua.

6. Ajustar terapia con cultivos y emplear ciclos cortos de ATB. Con PCT
si se esta inseguro.

7. En hipoperfusion: 30 cc/kg, cristaloides balanceados en bolo durante
3h.

8. Guiar reanimacion por perfusion capilar, lactato y medidas dinamicas
de respuesta a volumen.

9. Orden vasoactivos: NA, vasopresina, epinefrina, dobutamina.

10.Hidrocortisona 200 mg/dias para shock refractario.

11.0tras medidas:

- Medidas generales, si se requiere:
Transfusion.
Profilaxis ETEV.
Profilaxis ulcera de estres.
Terapia reemplazo renal.
Insulina si glucemia > 180 mg/dl.

- Nutricion enteral.

- Insuficiencia ventilatoria:
Cénula nasal alto flujo.
Vt bajo.
SDRA como cualquier SDRA.

NO USAR:
- Inmunoglobulinas.
- Vit C.
- Bicarbonato.
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EVALUACION Y ACTUACION EN EL SERVICIO DE
URGENCIAS

Tanto la sepsis como el shock séptico son emergencias médicas. El
éxito de las medidas terapedticas a instaurar dependen de su inicio precoz,
lo que la convierte en una enfermedad tiempo dependiente. Por ello, el
tratamiento debe ser iniciado inmediatamente, aplicandose la méaxima
prioridad.

Ante la sospecha de sepsis es necesario realizar una valoracién inicial
del paciente encaminada a detectar los enfermos con peor situacion clinica
y mayor riesgo de peor evolucion. La sospecha y el diagnéstico deben ir
unidos al tratamiento con antibioticos e infusion de liquidos desde el
principio, previa extraccion de hemocultivos y las muestras necesarias para
el estudio microbioldgico. Tras la valoracion de la gravedad del paciente y
el diagnostico clinico de sepsis se realizara la busqueda del foco que
permita sospechar los microorgnismos causales y la obtencion de muestras
microbioldgicas.

1. ANAMNESIS.

Orientada en la busqueda del foco, haciendo hincapié en condiciones
predisponentes, enfermedades cronicas o debilitantes, infecciones previas o
contactos con pacientes infectocontagiosos, cirugias e ingresos
instrumentales y alergias previas.

2. EXPLORACION FISICA y MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los primeros signos y sintomas generales en los proceso infecciosos
son la existencia de fiebre o hipotermia, taquicardia, taquipnea y
alteraciones, al inicio leves, del nivel de conciencia, que pueden pasar
inadvertidas al clinico debido a su baja intensidad. En estadios mas
evolucionados la situacion hiperdindmica fracasa, apareciendo signos de
hipoperfusion intensa generada por hipotension arterial con aparicion de
piel ciandtica y fria, livideces y un deterioro del nivel de consciencia méas
evidente.
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Asi, tras la fiebre, taquicardia y taquipnea se buscaran signos de
insuficiencia organica como cianosis, respiracion superficial, oliguria,
ictericia, datos de insuficiencia cardiaca, etc.

En ancianos (especialmente en los institucionalizados y dependientes),
pueden presentarse cuadros confusionales, deterioro inexplicable del estado
general o descompensacion de enfermedades crénicas que hacen sospechar
una infeccidn en curso.

En pacientes inmunodeprimidos y neutropénicos, debemos recordar que
la respuesta inflamatoria y los signos de localizacion pueden estar
atenuados o ausentes.

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Aparte de la bateria de pruebas de las que disponemos hay que destacar
el papel de los biomarcadores, hoy en dia se recomienda la utilizacion
conjunta de los biomarcadores diagndsticos y de gravedad (Procalcitonina
y lactato), ya que se potencian y aumentan la especificidad y el rendimiento
pronostico. Especialmente aquellos que mantienen su capacidad
diagndstica (PCT) y pronostica (lactato, SUPAR y proADM) en los
subgrupos de pacientes que, precisamente, tienen unas manifestaciones
clincias menos expresivas y son los mas vulnerables (ancianos,
inmunodeprimidos, renales, diabéticos, etc.).

a) Procalcitonina (PCT):

Precursor  polipeptidico dela calcitoina, proteina sintetizada
primordialmente en la glandula tiroides y las células neuroendocrinas el
pulmon  (células Kustschitzky). En condiciones normales, toda su
produccion es procesada, por lo que en personas sanas su concentracion
habitual es casi indetectable (0,043 ng/ml en hombres y 0,038 ng/ml en
mujeres) y se consideran valores normales a concentraciones < 0,05 ng/ml.
Pero se ha visto que muchos otros tejidos pueden producir PCT en
situaciones de infeccion bacteriana, bacteriemia y sepsis, incluso en
pacientes tiroidectomizados, y sus concentraciones tienen relacién con la
carga bacteriana (o con al concentracion de endotoxina).

Se ha considerado que las citoquinas y las endotoxinas liberadas en los
procesos bacterianos inhiben el paso final de PCT a calcitonina, hecho que
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origina que esta aumente especificamente. En los SUH se utilizan técnicas
semicuantitativas que asignan los valores en intervalos (< 0,5; 0,5-2; 2-10 y
> 10 ng/ml de PCT). La PCT semicuantitativa ofrece una sensibilidad y una
especificidad mayores del 90% con PCT > 2 ng/ml y para distinguir sepsis
y SS de SRIS no infeccioso, y si la PCT es > 10 ng/ml con sensibilidad del
98% vy especificidad del 87%.

De especial interés para los clinicos resulta definir el aclaramiento de la
PCT (30-50% de ascenso o descenso son muy significativos de progresion
0 resolucién, y si estos son del 100% alcanzan una probabilidad del 99%).

La determinacion seriada de PCT predice mejor que una determinacion
unica el pronostico en los pacientes con SS, de forma que el aclaramiento
del 70% a las 48-72h discrimina la supervivencia hospitalaria con
sensibilidad del 94,7% y especificidad del 53%.

La PCT dada su particular cinética (elevacion precoz a las 4-6h, pico
méaximo a las 12h y una vida media 20-36h) resulta muy util para tomar
decisiones de cribado en la atencién al paciente sospechoso de padecer una
infeccidn bacteriana, bacteriemia o sepsis.

La capacidad diagnostica y predictiva de la PCT se mantiene en caso de
enfermos con insuficiencia renal, cirrosis, oncohematoldgicos y
neutropénicos, ancianos 0 con enfermedades autoinmunes o
reumatologicas.

Segun las guias SEPSIS 2021 no existe evidencia para basarnos en la
PCT para inicio de la antibioterapia, sin embargo, si existe evidencia en
suspender los ATB fijandonos en la PCT.

b) PCR:

Proteina de fase aguda liberada en los hepatocitos tras su estimulacion
por la IL-6 e IL-8 en respuesta a cualquier tipo de inflamacidén aguda,
incluyendo infecciones viricas, bacterianas localizadas y otros procesos
inflamatorios.

Entre sus debilidades se encuentran su cinética de respuesta lenta y su
elevacion en multiples procesos infecciosos y no infecciosos. Sus valores
normales (0-8 mg/l) dependen de la edad, del sexo y de la raza. A partir de
los 70 afios se debe elevar 10 mg/l el limite superior de la normalidad. En
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pacientes ancianos, con enfermedades autoinmunes o reumatoldgicas,
oncohematoldgiocs y neutropénicos su capacidad diagnostica y predictiva
se reduce en algunos casos siendo insuficiente o, en determinadas
situaciones, casi nula (fundamentalmente por la gran cantidad de falsos
positivos).

c) LACTATO:

Es considerado el mejor marcador de hipoperfusion e hipoxia tisular, su
obtencion es rapida y barata y esta incluido en todas las recomendaciones
de valoracion de los pacientes con sepsis y SS en los SUH. Su utilidad se
centra en la demostracion de hipoperfusion tisular y la valoracion de la
respuesta al tratamiento en los SUH.

En una revision sistematica reciente se concluye que todos los pacientes
con lactato > 2,5 mmol/l deben ser estrechamente vigilados y
monitorizados clinicamente en el HUH, pues dicho valor es un predictor
independiente de gravedad, mala evolucion clinica y mortalidad. Del
mismo modo, concluyeron que la correlacion entre los niveles de lactato
arterial, venoso periférico y capilar es aceptable, por lo que se podria
realizar el lactato venoso como medicion inicial y posteriormente una
muestra arterial si el resultado es > 2,5 mmol/I.

Otro aspecto importante para los SUH es que el aclaramiento del
lactato en las 6-8 primeras horas tras recibir el tratamiento se relacionaba
con el prondstico, de forma que por cada 10% de aclaramiento del lactato
que se consigue, se disminuye un 11% la probabilidad de morir

4. TRATAMIENTO:
Las medidas para la primera hora en el Servicio de Urgencias:

- Medir concentraciones de lactato sérico y procalcitonina. Volver a
medir lactato (arterial) si el inicial (venoso) era > 2 — 2,5 mmol/L.

- Obtener hemocultivos/cultivos antes de iniciar tratamiento
antibidtico.

- Administrar antibioterapia precoz y adecuada.
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Tratamiento antimicrobiano empirico sin foco definido en urgencias en paciente con sepsis-shock
séptico

Meropenem 1-2 g/6-8 horas o imipenem 1 g/6 horas

o piperacilina-tazobactam 4/0,5 g/6 horas

+
Amikacina 15-20 mg/Kg/dia o tobramicina 5-7 mg/Kag/dia en infusidon lenta

{al menos en 30 minutos) en dosis (nica

+
Daptomicina & 10 mgsfkg/dia o vancomicina 15-20 mgfkgs/8-12 horas
o linezolid 600 mg /12 horas’

En alérgicos a betalactamicos en pacientes con sepsis grave/shock séptico:

Tigeciclina 100 mg / 12 horas
+
Amikacina 20 mg/Kg/dia
+
Levofloxacino 500 mgf2 horas o ciprofloxacino 400 mgf8 horas

Todos los antimicrobianos se administraran via intravenosa

1 Si se considera posible Staphylococcus aureus meticilin resistente (SAMR): pacientes mayores de
65 afos, con colonizacién previa por SAMR, en hemaodialisis, procedente de residencia geriatrica,
hospitalizacion reciente, antibioterapia previa, cuidados de Ulceras por decubito o heridas. En las
comunidades o centros con altas tasas de SAMR se podria indicar de entrada a todos los pacientes.

MNOTAS: recomendaciones universales que deben ser adaptadas al PROA (programa de optimizacien del uso de antimicro-
biancs), epidemiclogla, resistencias v caracterfsticas de cada centro. Las dosis indicadas son las de inicio en el Servicio de
Urgencias. Posteriomnente, se “desescalard” y se ajustara la posologla segdn la funcién renal y antibiograma.

LELIEW R [V Tratamiento antimicobiano empirico segin foco en urgencias en sepsis-shock s&ptico
FOCO TRATAMIENTO

Respiratorio Ceftriacona (1 912 h) o cefotaxima (2 g/6-8 h) o ceftarclina! (600 mgf12 h)
+ Azitromicina (500 mag/24 h) o moxifloxacino (400 maf24 h) o
levoflomxacino (500 mgf12 h)
=+ Limezolid 600 ma/ 12 h*

+ Osehamivir 75 maf12 h?
T En caso de neumonia neumocdcica en paciente grave.
* 5i existen factores de riesgo para Staph) oo oows auwraus.
FZvalorar en caso de epidernia gripal en la comunidad o sospacha.

Abdominal SIN FACTORES DE RIESGO de BMR™:
Ceftriaxona 1 a2 h + metronidazol 500 maf8 h

En alérgicos a betalactamicos:
Aztrecnam 2 gf8 h + metronidazol 500 mgf8 h
CON FACTORES DE RIESGO de BIWMIR™ o infecciones complicadas:
Meropenem 1-2 @f6-8 h o imipensm 1 g h o
piperacilina-tazobactarm 40,5 gf& h
+ Amikacina 15-20 mao/Kg/dia o tobramicina 5-F maofKgidia en infusidn lermta
fal menos en 20 minutos) en dosis Gnica

+ Daptomicina 6-10 ma'kaldia o vancomicina 15-20 ma/kgfB-12 h
+ Fluconazol' o equinoccandina®

En alérgicos a betalactamicos:
Tigeciclina 100 maf12 h
+ Aztreonam 2 g8 h ofy amikacina 20 mao/Kgldia

1 Valorar anadir fluconazol an reintervenciones abdominales o perforaciones altas.
* walorar equinocandina en lugar de fluconazol en sospacha de peritonitis por Candids spp.
y shook, si tdonmicas de reemplazo renal continuo, nutricidnm parenteral, colonizacidn previa
por Canaida spp. Fluconazol: dosis de carga de 2800 mg [12 madkag], luego 400 mg [& ma!
ka] diaries. Equinocandina: caspofungina (dosis de carga de 70 mg, luego 50 mg diarios) o
anidulafungina (dosis de carga de 200 mag, luegoe 100 mg diarios).

Uraolagico SIM FACTORES DE RIESGO de BEMR™*:
Ceftriaxona 1 gf 2 h + amikacina 15-20 ma/Kg/dia o
tobramicina 5-7 mag/Kagldia

En alérgicos a betalactamicos:
Aztrecnam 2 gfB h

COMN FACTORES DE RIESGO de BMR™* o infecciones complicadas:

Meropenem 1-2 gf6-8 h o imipenem 1 g /& h o cefepime 2 gf12 h
+ Amikacina 15-20 ma/Kagldia o tobramicina 5-7 mafkKgldia en infusidn lerta
fal menos en 30 minutos) en dosis dnicafdia (contraindicado en gestantes)
=+ Ampicilina 1 @ & horas1
En alérgicos a betalactamicos:
Wancomicina 15-20 mgf8-12 h o linezclid 600 mof12 h (infusién 20-120
minutos)
+ Amikacina 15-20 ma/Kaldia o tobramicina 5-7 mafKagldia en infusién lemta
fal menos en 20 minutos) en dosis anica {contraindicado en gestantes)
+ Aztrecnam 2 gf8 h o fosfomicina 2-4 gf&6-8 h

1 Si sospecha de Enterococaus spp.

*Factores de resgo para bacteras multirresistentes (ERRD.

NOTAS: recomendaciones universales que deben ser adaptadas al PROA (programa de optimizacien del uso de antlmicro-
blanos), epldemniclogia, resistenclas y caractersticas de cada centro. Las dosk Indicadas son las de Inlclo en el Serviclo de
urgenclas. Posterlormmenits, se "desescalara” y s ajustara la posclogra segamn la funcien renal y antiblograma.
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En presencia de hipotension o lactato > 2 mmol/L: iniciar
resucitacion con cristaloides con 30 ml/kg en 30 min. (NUEVAS
RECOMENDACIONES 2021 dicen 3h).

Las medidas en las primeras 6h en el SUH:

Aplicar vasopresores (NA) en caso de hipotensién que no responde a
la resucitacioén inicial con fluidos para mantener una PAM > 65
mmHg.
Monitorizacién clinica, hemodinadmica y del estado de la volemia. De
la diuresis, horaria, si hipotension u oliguria.
Repetir lactato si el inicial estaba elevado.
Completar estudios complementarios y valorar sus resultados para la
estratificacion prondstica y confirmacion del foco infeccioso.
Control del foco por cirugia urgente o radiologia intervencionista.
Evaluacion de los objetivos terapéuticos de la resucitacién inicial:
PAM > 65 mmHg.
Diuresis > 0,5 ml/kg/h.
SvcO2 > 70% o SvO2 > 65%.
Normalizacion de las concentraciones de lactato.

El tratamiento antibidtico debe iniciarse de forma precoz (en la “hora

de oro o primera hora de asistencia”, idealmente tras la toma de
hemocultivos y muestras. Inicialmente sera empirico y se administrara en
monoterapia (amplio espectro) o con combinaciones sinérgicas en funcion
de la edad, estado, existencia o no de inmunodepresion y alergias, asi como
de posible insuficiencia renal y/o hepatica.

5. INDICACIONES DE INGRESO:

Todos los pacientes con sospecha o confirmacion de sepsis deben
quedar ingresados en el hospital. Se realizara aviso precoz a la UCI en
aquellos casos en los que se confirme:

Hipotension arterial e inestabilidad hemodinamica (PAS < 90 o
PAM < 65 mmHg), que no responde a la resucitacion inicial con
fluidos.

Confirmacién de presencia de disfuncion de mas de un o6rgano
(segun criterios de gSOFA y/o SOFA).
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e Hperlactacidemia > 4 mmol/L pese a la resucitaciéon y/o PCT > 10
ng/ml.

e En caso de una disfuncion organica aislada (renal, hepatica,
hematoldgica, etc), tras valoracion individualizada en funcién de los
factores de riesgo y comorbilidades del paciente:

Hipoxemia con PaO2/FiO2 < 300 mmHg.

Persistencia de oliguria pese a la resucitacion o deterioro de la
funcién renal (creatinina > 2 mg/dl).

Trastorno de la coagulacion (INR > 1,6 o TTPa > 60 seg).
Trombocitopenia < 100.000/mma3.

Hiperbilirrubinemia (> 2 mg/dl).

Deterioro agudo del nivel de consciencia no justificado por
otras causas.
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TEMA 6. SHOCK. OPE HOSPITAL | 2021

Aplicacion practica de los criterios clinicos de identificacién de pacientes con sepsis y shock

séptico

Paciente con
sospecha de Infeccion

|

No Monitorizacion clinica
‘ qSOFA 22 [ * | Reevaluar para sepsis si es preciso
l S
SOFA > 2 L o > Monitorizacion clinica
| Reevaluar para sepsis si es preciso
E
‘ SEPSIS ¢
1 s
Vasopresores para PAM 2 65 mmHg No
W

y
Lactato > 2 mmol/L

lSI

‘ SHOCK SEPTICO

Variables del qSOFA

Frecuencia respiratoria 2 22
Escala de Glasgow < 13
Presion arterial sistélica € 100 mm Hg

SOFA: Sepsis-related Organ Failure Assessment

qSOFA: quick SOFA
PAM: presion arterial media

Bibliografia:

- Manual Toledo 2021 52 Edicion.
- Guias Sobrevivir a la sepsis 2016
- Guias Sobrevivir a la sepsis 2021.

86



