MINISTERIO DE SALUD Noi{ﬂ'*’%ZZHCH ]DG

HOSPITAL CAYETANO HEREDIA

VISTO: El Expediente N° 19421-2022, con el Oficio N® 872-DEMCC-N© 454-SCIG-HCH-22,
la jefa del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos, el Informe Técnico N° 060-0GC-
HCH-2022, de la Jefa de la Oficina de Gestidn de la Calidad, y el Informe de Asesorfa Juridica N°
1290-2022-0OA1/HCH, vy;

CONSIDERANDO:

Que, el articulo VI del Titulo Preliminar de la Ley General de Salud, Ley N° 26842,
publicada con fecha 20 de junio de 1997, establece que es responsabilidad del Estado promover
tas condiciones que garanticen una adecuada cobertura de prastaciones de salud a la poblacidn,
en términos socialmente aceptables de seguridad, oportunidad y calidad;

Que, el articulo VI del Titulo Preliminar de la Ley General de Salud, Ley N° 26842,
publicada con fecha 20 de junio de 1997, establece que es responsabilidad del Estado promover
las condiciones que garanticen una adecuada cobertura de prestaciones de salud a la poblacién, . -
en términos socialmente aceptables de seguridad, oportunidad y calidad;

Que, mediante la Ley N° 29414, Ley que establece los derechos de las personas de los-
servicios de salud, se modifico la Ley General de Salud en cuanto al Acceso a los Servicios de
Salud, Acceso a la Informacién, Atencién y recuperacién de Salud; asi como las
incompatibitidades, limitaciones y prohibiciones y vulneracién de derechos en los servicios de
Salud;

Que, a través de la Resolucidén Ministerial N° 302-2015/MINSA, se aprobd la Norma
. Técnica de Salud N° 117-MINSA/DGSP/V.01 para la Elaboracion y Uso de Guias de Practica
~ Clinica del Ministerio de Salud, la cual tiene como objetivo establecer el marco normativo para
\‘».‘\‘;\estandarizar los procesos de elaboracién y uso de Gulas de Prictica Clinica que aprueba el

4
f 0 ) -Ministerio de Salud;

H

N Que, con Oficio N° 872-DEMCC-N° 454-SCIG-HCH-22, la jefa del Departamento de
<1} Emergencia y Cuidados Criticos solicita la aprobacién de la Guia de Practica Clinica para el
Diagnostico vy Tratamiento de Sepsis y Choque Séptico;

Que, a través del Informe Técnico N° 060-0GC-HCH-2022, la jefa de la Oficina de Gestidn
de la Calidad recomienda la aprobacién de la Gula de Préctica Clinica para el Diagnostico ¥
&é’ Tratamiento de Sepsis y Chogue Séptico;



Que, estando a lo propueste por la jefa del Departamento de Emergencia vy Cuidados
Criticos y lo opinado por la Oficina de Asesorla Juridica en el Informe N° 1290-2022-0AJ/HCH;

Con visacion de la jefa del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos, de la jefa de
la Oficina de Gestidn de la Calidad, vy dei jefe de la Oficina de Asesoria Juridica;

Be conformidad con las normas contenidas en el TUO de la Ley N°® 27444, aprobado por
D.S. N° 004-2019-1US, Ley de Procedimiento Administrativo General y el articulo &°, literai )
del Reglamento de Organizaciones y Funciones del Hospital Cayetano Heredia; aprobado por
Resolucién Ministerial N® 216-2007-MINSA, con fecha 09 marzo del 2007, que establece que es
atribucion del Director General la prerrogativa de expedir Resoluciones Directorales en ios
asuntos de su competencia;

SE RESUELVE:

} Articulo 1°.- APROBAR la GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE SEPSIS Y CHOQUE SEPTICO, la cual consta de treinta y seis {36) folios,

" incluido dos (02) anexos, ¥y que se adjunta a la presente resolucién.

Articulo 2°. - DISPONER que la Oficina de Comunicaciones efectle la publicacidn y

difusidn de la presente Resolucion Directoral en el Portal de Transparencia Estandar del Hospital
Cayetano Heredia.

REGISTRESE Y COMUNIQUESE.

{ }IAPB/IACP/Cha.
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1. FINALIDAD.
La presente guia tiene por finalidad poner a disposicion del personal asistencial que fabora
en el Servicio de cuidados intensivos generales (SCIG) del Hospital Cayetano Heredia
(HCH) un enfoque integrado y actualizado para el diagnéstico y tratamiento de pacientes
con sepsis y chogue séptico.

2. OBJETIVO.
Objetivo principal:
. Estandarizar el esquema diagnostico y terapéutico de pacientes con sepsis Y
choque séptico hospitalizados en el SCIG del Hospital Cayetano Heredia con la
finalidad de disminuir la morbimortalidad.

Objetivos secundarios:
Conocer la fisiopatologia de la sepsis ¥ el choque séptico.

- Identificar en forma temprana el patrén del chogue séptico para uso apropiado de
fiuidoterapia y vasoactivos.

- Asegurar la administracién temprana de antimicrobianos de acuerdo al foco de
infeccion del paciente y mapa microbioldgico.

3. AMBITO DE APLICACION

. Servicio de Cuidados intensivos Generales del Hospital Cayetano Heredia.

. De uso como referencia en los servicios de especialidades meédico-quirurgico del
Hospital Cayetano Heredia.

4. PROCESO A ESTANDARIZAR: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL GHOQUE
SEPTICO.
Nombre y codificacion:

- Septicemia: A41.9
. Choque no especificado: R57.9

Diagnostico diferencial:
. Chogue hipovolémico: R57.1
- Chogue cardiogénico: R57.0
- Chogue anafilactico: T78.2
- Chogue secundario a insuficiencia suprarrenal: E27.2
- Choque durante o después de un procedimiento: T78.2

5. CONSIDERACIONES GENERALES.

| X) 5.1. DEFINICIONES:

3} La sepsis es un sindrome clinico de disfuncion de érganos potenciaimente jetal causada

&

A

por una respuesta desregulada a la infeccion. En el shock séptico hay una reduccion critica
de la perfusion tisular y provocar lesion en organos Yy tejidos; pudiendo desencadenar |a
muerte.
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L as definiciones de sepsis y chogue séptico han evolucionado rapidamente desde principios
de 1990. El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) ya no se incluye en la
definicion, ya que esta no siempre es causada por una infeccion. Las definiciones gque
proporcionamos reflejan la opinién de grupos expertos de trabajo generados por la Society
of Critical Care Medicine (SCCM) y la European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM).

Definiciones principales:

- Sepsis: Disfuncion de un 6rgano potencialmente mortal causada por la respuesta
desregulada del huésped a la infeccién.
- Shock séptico: Subconjunto de la sepsis en el que anomalias metabdlicas,
metabolismo celulares y circulatorias se asocian con un mayor riesgo de mortalidad.
- Los pacientes con chogue séptico pueden identificarse con un constructo clinico de
sepsis con hipotensién persistente que requiere vasopresores para mantener la
. presion arterial milimétrica 2 65 mmHg y con un nivel de lactato sérico >2 mmol/L.
(18 mg/dl) a pesar de la reanimacién con volumen adecuado.

Definiciones adicionales:
- Hora de oro: Atencion eficaz y oportuna en un tiempo no mayor de una hora.

- Falla de 6rganos: Incremento en la puntuacién de la Evaluacion Secuencial de la
Falla de Organos (SOFA) de 2 puntos o mas.

- SOFA (Evaluacién secuencial de falla de 6rganos): Escala predictora de
mortalidad en pacientes criticos, se basa en la disfuncién de 6 sistemas,
Respiratorio (PaQ2/Fi02), Cardiovascular (PAM o uso de vasopresores), Hepatico
Bilirubinas), Renal (Creatinina o diuresis), Neurolégico (Escala de coma de
Glasgow) y Coagulacion (Plaguetas).

“Tabla 1. Escala SOFA (Valoracién relacionada ala falla de drganos)
B KRR R “Ppuntuacién - RIS
Parametro p—— - -
0 5 1 2 3 4
i~ Pal2/F02 =400 <400 <300 <200 <100
{mm Hg)
SpO2iF02 >302 <302 <221 <142 <67
Dopamina 5.1-
PAM {mm Hg) 15 Dopamina>i5s
Dopamina<s o Epinefrina<0.1
PAM=TO PANSTO P . Noradrenatina -
Dobutamina Epinelrina>0.1
Vasopresaor <0.1
{ugfkgimIn} Noradrenatina
I >0,1
4]
5 Plaquetas >150 <150 <100 <60 <20
gf.;_i {(10°uk}
f\}: Bilirrubina 19 o BO-118 12
4G P <1.2 1.2 -1 20-59 L .
Escala Glasgow 15 13-14 10-Dic 13-14 <6
Creatlnina 3549 =5.0
[my/di) o diuresls <t.2 12-19 20-34
(it}
<500 <200




Sindrome de Disfuncion Multiorganica en Sepsis:

Respiratorio: Sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
Cardiovascular: hipotension y lactato elevado

Renal: Lesion Renal aguda, necrosis tubular aguda

Hepatico: Bilirubinas Incrementadas, enzimas hepaticas elevadas
SNGC: Obnubilacién, delirio, somnolencia, sopor

Hematolégico: INR elevado, CID

Gastrointestinal: {leo paralitico
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5.2. ETIOLOGIA.

Teniendo en cuenta la importancia de iniciar un tratamiento empirico rapido y adecuado
en los pacientes con sospecha de sepsis ¥ siendo muy importante conocer qué tipo de
gérmenes Se presentan con mas frecuencia en la sepsis y de acuerdo a los
microorganismos que debemos cubrir va depender de:

v El lugar de adquisicion de la infeccion

v Origen, fuente o localizacion de la infeccion

v Circunstancias particulares del huésped

Los gérmenes gram negativos han sido tradicionalmente los causantes de un mayor
nimero de sepsis bacteriana (E. coli, Klcbsiella, Enterobacter, Proteus y Pscudomonas)
y cuadros mas graves de sepsis y shock séptico hasta en un 40% de los casos. Multiples
microorganismos pueden inducir sepsis y shock séptico.

Tener en cuenta que multiples microorganismos pueden inducir a sepsis y shock séptico,
ademas con el uso de multiples antibi6ticos se viene cambiando la epidemiologia debido
a gérmenes resistentes terapia inmunosupresora ¢ incidencia de sepsis nosocomial.

Las fuentes de infeccion pueden ser:

- Foco pulmonar: Neumonia severa, empiema pleural, neumonia del
inmunosuprimido, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPQC) y sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA) con sobreinfeccion.

- Foco abdominal: Peritonitis aguda primaria o secundaria.

- Foco urinario: Pielonefritis aguda, absceso renal.

- Foco dérmico y partes blandas: Fasceitis necrotizante

- Foco osteomuscular: Osteomielitis aguda.

- Dispositivos intravasculares: Infeccion relacionada a CVC o catéter permanente
e infeccion de catéter de Dialisis peritoneal.

5.3. FISIOPATOLOGIA

El proceso se inicia cuando los microorganismos o sus componentes son reconocidos por
. células inmunoiogicamente activas, principaimente macréfagos y células endoteliales.

5 En condiciones normales, la célula endotelial tiene cuatro funciones basicas:

1. Control de la coagulacion manteniendo un balance entre la coagulacion y la fibrinolisis.
2. Regulacién del tono vascular.

3. Control de la permeabilidad vascular.

. 4. Regulacion de la adhesion y migracion de los leucocitos y macrofagos.
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A diferencia de una infeccion localizada y sin complicaciones, la sepsis es una alteracion
multifacética del equilibrio inmunolégico finamente afinado de inflamacion y anti
inflamacion. La regulacién al alza de las vias proinflamatorias y antiinflamatorias conduce a
una liberacion de citocinas, mediadores y moléculas relacionadas con patégenos en todo
el sistema, lo que da como resultado la activacion de la coaguilacién y las cascadas del
complemento, causando finaimente una disfuncion muitiorganica.

Reconocimiento de patrones moleculares derivados de patogencs (PAMPs, por ejemplo,
endotoxinas y exotoxinas, lipidos o secuencias de ADN) o sefales de peligro endégenas
derivadas del huésped (patrones moleculares asociados al dafio; DAMPs) es la sefal de
partida, de la Respuesta inflamatoria sistémica frente a una infeccion.

La unién de PAMPs y DAMPs a TLRs: toll-like receptor en APC:  Células presentadoras
de Antigenos y monocitos da como resultado la transduccion de sefiales, causando ia

. transiocacion del factor nuclear-kappa-light-chain-enhancer de celulas B activadas (NF-kB)
en el niucleo celular. Esto conduce a la expresion de "genes de activacion temprana”,
incluyendo varias interleucinas proinflamatorias (IL), por ejemplo, IL-1, IL-12, IL-18, factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interferones (IFN). Posteriormente, estos causan ia
activacién de otras citogquinas (por ejemplo, IFN-y, 1L-8, IL-8), vias de complemento y
coagulacion y, por retroalimentacion negativa, regulacion a la baja de los componentes del
sistema inmune adaptativo.

Durante la sepsis estas funciones reguladoras del endotelio se afectan significativamente,
lo cual puede traducirse en grados variables de coagulacién intravascular, asi como en
disfuncion vascular y un trafico anémalo de leucocitos a diversos tejidos alejados del foco
infeccioso.

Los macréfagos y las células endoteliales tienen unos receptores que eficientemente
reconocen los productos micro bacterianos. Entre estos receptores el grupo de los Toll-like
receptor (TLR) desempefian un papel importante en la activacion de la respuesta
inflamatoria.

En el caso de las bacterias Gram negativas, los lipopolisacaridos (LPS) liberados por la
membrana bacteriana se unen a dos proteinas séricas con funciones similares: la LPS
binding protein (LBP) y el factor soluble CD14. Cuando los LPS son captados por estas
proteinas son reclutados por el factor CD14. El complejo LPS-CD14 se une al TLR, el cual
después de algunos pasos adicionales finalmente activa la trascripcion del factor nuclear
kappa B (NF-kB). El NF-kB se une a diversos genes y es el encargado de inducir la
produccion de las diversas citoquinas y mediadores.

o~

El resultado final es la produccion de mediadores proinflamatorios. En una fase temprana

el factor de necrosis tumoral (TNF), fa IL-8 y la IL- 1B son los principales mediadores y
i, alcanzan su maxima produccién en pocas horas. Por otro lado, existe una respuesta
~hantinftamatoria en la que participan varias citoquinas como la IL-10, el TGF- B y el sistema
“hervioso parasimpatico con el nervio vago regulando la respuesta inflamatoria a través de
ta produccion y accion de la acetilcolina sobre receptores nicotinicos presentes en fos
macroéfagos.




Tabla 2. Fisiopatologia del choque séptico
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Tabla 3 Evolucion de la sepsis
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Evolucion de 1a sepsis. Con la interaccion de PARP y DAMP con le calula presentadora de antigenos, se inicia 12
cascada inflamatoria de la inmunidad innaia v adapiativa. La inllamacion causa dafio tisular y secundariaments
disfuncion organica. En algunos pacientes se genera un eslads de inmunopardlisis caraclerizado por la aparicion de:
infecciones nogocomiales y oportunislas v reaclivacionas virales debido a la apoptosis del tejido inmunitano y 2

incapacidad relativa de las cdlulas T, DAME: damage- associated molecular palterns; PAMP: pathogen-derivad
molecutar patems; TLR: tollHike recaplor
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La activacién de la cascada de la coagulacion en el paciente séptico, viene a ser parte de
una respuesta inmunitaria adaptativa del huésped a la infeccién y la presencia de ClD viene
a ser el resultado de unja activacién desmedida y deletérea del a coagulacién, como
respuesta adquirida a un dafio en el lecho microvascular qué puede causar disfuncion
multiorganica dependiendo de su magnitud.

Tabla 4 Fisiopatologia de la sepsis.
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FACTORES EPIDEMIOLOGICOS.

La sepsis puede ocurrir como una complicacion de las infecciones adquiridas en la
comunidad, que segtin Reinhart y sus colegas, representan hasta el 70% de todos los casos
de sepsis. También puede desarrollarse a partir de infecciones asociadas a la atencion de
la salud (HAI) que en su mayoria son prevenibles mediante medidas apropiadas de
prevencion y control de infecciones (IPC). Segun un informe mundial de 2011 de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la prevalencia de las IRAS varia entre el 5,7 y &l
19,1 % en todo el hospital. Datos mas recientes muestran que en Europa y EE. UU. La
prevalencia de HAI en todo el hospital es del 6,5 % y el 3,2 %, respectivamente. Un estudio
prospectivo multicéntrico en tas UCI de Brasil mostro que el 60 % de los casos de sepsis
P debian a las IRAS, lo que sugiere que las IRAS desempefian un pape! relativamente
7 ﬁ““&ﬁl{p\;és importante en ia carga epidemiolégica en los paises de ingresos bajos y medios.
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“ JRudd y sus colegas informaron recientemente las impactantes estimaciones globales de

3?8,9 millones de casos de sepsis en 2017 y 11,0 millones de muertes relacionadas con fa
sepsis. Segun una revision sistematica publicada en 2016 y basada en estudios de paises
de ingresos altos, se estima que cada afo se producen en todo el mundo mas de 30
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millones de casos de sepsis tratada en hospitales, con 5.3 millones de pacientes que
mueren a causa de la sepsis.

La sepsis también es de gran importancia en la unidad de cuidados intensivos (UCH), donde
afecta aproximadamente al 30% de los pacientes, con grandes variaciones entre las
diferentes regiones geograficas. Un estudio realizado en jos EE. UU. con mas de 170 000
casos de sepsis informé que el 55 % de todos los casos de sepsis requirieron ingreso en |a
UC!. Aunque ocurre en todos los grupos de edad, la carga de sepsis es especialmente alta
entre los recién nacidos.

El choque séptico es mas frecuente que los otros tipos de choque. El nimero de casos de
pacientes con sepsis y choque séptico ha incremento de 26 a 44% a nivel mundial en los
ultimos diez afios, posiblemente por el incremento en las expectativas de vida, pacientes
con inmunosupresion y aparicién de germenes multirresistentes (MDR). Sin embargo, la
mortalidad relacionada con la sepsis ha disminuido con el paso de los afos, debido
probablemente, a su reconocimiento y tratamiento precoz; en un metaanalisis reciente se
informo una reduccion de las tasas de mortalidad a los 28 dias en pacientes con sepsis del
46,9% a 29% durante el periodo 2006-2009 en Estados Unidos y paises europeos.
Lamentablemente, aun se reportan altas tasas de mortalidad {hasta el 80%) en paises de
ingresos bajos y medios. En el Perd, no disponemos de un registro sobre la prevalencia de
sepsis y choque séptico en los Gitimos afos.

En Estados Unidos se tiene registro de que 2% de los pacientes hospitalizados anualmente

(mas de 750,000 pacientes-afio) sufren sepsis grave y se tiene previsto que esta cifra
aumente alrededor de 1.5% anual.

La mortalidad estimada en los pacientes con sepsis es de 30%. Esta se incrementa en
adultos mayores hasta 40% y en pacientes con choque séptico alcanza 50%

5.4, FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
5.4.1. Medio ambiente:
- Estacién: La estacion juega un rol importante en las infecciones pulmonares, que
son més frecuentes en invierno y representan una de las principales causas de
- f_zp;clnzreza, desnutricion y los niveles mas bajos de educacion se asocian con mayor
riesgo de sepsis.
5.4,2. Estilos de vida:
- Alcoholismo y tabaquismo.
5.4.3. Factores hereditarios:

Defectos congénitos de las inmunoglobulinas o complemento.

5.4.4. Oiros factores:

I 8
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Fuente de infeccién: El pulmén y abdomen son las fuentes mas frecuentes de
infecciones que causan sepsis (considerar a pacientes con cirugias o traumas las
Ultimas 6 semanas).

- Comorbilidades: E| riesgo de sepsis aumenta en pacientes con insuficiencia renal,
diabetes mellitus, enfermedad pulmonar cronica, insuficiencia cardiaca,
inmunosupresion (neutropenia, esplenectomia, infeccién por VIH mal controlada) e
inmunosupresion por tratamiento biolégico, quimioterapia o corticoterapia.

- Edad: El riesgo de sepsis tiene una distribucion bimodal: alta en bebeés, reducida en
jovenes y aumentada de nuevo mas allé de los 60 afios. Los pacientes con edad
avanzada tienen mayor predisposicion debido al envejecimiento de sus respuestas
inmunitarias.

. Sexo: Se ha reportado una menor incidencia de sepsis en el género femenino,

debido a que los estrogenos ejercen efectos protectores sobre la respuesta inmune

y la funcién cardiovascular; en contraste, ias hormonas sexuales masculinas alteran

la respuesta inmune mediada y podria explicar el mayor riesgo de sepsis en el sexo

masculino.

6. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS.
6.1. CUADRO cCLINICO

6.1.1. Signos y sintomas

Los signos y sintomas en su mayoria no son especificos, pero pueden incluir los siguientes:
Los criterios del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), signos vitales, signos

de infeccion, criterios de evaluacion de falla organica secuencial (SOFA), National Puntaje
de Alerta Temprana (NEWS), o Puntaje de Alerta Temprana Modificado {(MEWS)

- Temperatura >38.3 °C o <36 °C. La fiebre esta presente en el 60% de los casos,
puede estar ausente si el paciente recibe antiinflamatorios, tiene insuficiencia renal
o es de edad avanzada. La hipotermia no es comun, pero es un signo de mal
pronostico, asociandose a mortalidad elevada (60%).

- Hipotensién, presion arterial sistolica menor de 90 mmtig o PAM < 65 mm Hg, se
explica por una mala distribucion del flujo sanguineo y una hipovolemia debido a la
. extravasacion capilar difusa.

- Taquicardia, frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto, puede estar ausente en
trastornos de la conduccién cardiaca, disfuncién autonémica, uso de farmacos como
los blogueantes beta adrenérgicos y/o bloqueantes de los canales de calcio.

- Taquipnea, frecuencia respiratoria mayor de 22 por minuto.

- Signos de hipoperfusion:

« Oliguria o anuria es consecuencia de la derivacion del flujo sanguineo renal
a otros 6rganos vitales y la deplecién de volumen intravascular.

» Palidez y frialdad cutanea son una manifestacion de los mecanismos de
vasoconstriccion que intentan compensar la disminucion de la perfusion
tisular y la reorientacion del flujo sanguineo de la periferia a los 6rganos
vitales.

« Alteraciones del nivel de conciencia que puede variar desde un estado
de agitacion, confusion, delirio, obnubilacion, hasta el coma.




Signos y sintomas dependientes del origen de la infeccion:

- Infeccion de las vias respiratorias, los sintomas incluyen disnea, taguipnea, tos
productiva o raramente, hemoptisis; los signos como disminucion de ruidos
respiratorios, estertores, roncus o sibilancias orientan hacia un proceso localizado o
difuso.

- Infecciones intraabdominales, los sintomas incluyen dolor difuso © localizado,
distension, nauseas y/o vomitos, diarrea y anorexia; los signos incluyen signos
peritoneales, signo de Blumberg o Murphy, iteo o sangre en heces.

. Infecciones urinarias, los sintomas son dolor en flanco, disuria, hematuria y
oliguria; los signos suelen ser dolor a la palpacion o percusion. La infeccion urinaria
asociada con una sonda vesical no produce sintomas localizados.

- Infecciones del SNC, se pueden asociar con cefalea, convulsiones, meningismo o
signos neuroldgicos focales. La alteracion del estado mental es frecuente, pero no

— es especifica.

- Infecciones del piel y tejidos blandos, los sintomas y signos incluyen dolor, .
eritema e induracién por celulitis; eritema en el borde de heridas, hiperestesia o
secreciones purulentas; lesiones vesiculares por infeccion herpetica; papulas
induradas eritematosas o nédulos de ectima gangrenoso por bacteriemia, émbolos
sépticos por endocarditis infecciosa, eritema macular difuso por sindrome de shock
toxico, ptrpura fulminante simétrica distal por meningococemia.

6.1.2. Interaccién cronologica

En los pacientes con sepsis existe un continuo de gravedad que va desde la
infeccion y la bacteriemia hasta la sepsis y el shock séptico, que pueden conducir
al sindrome de disfuncién multiorganica y la muerte.

6.2. DIAGNOSTICO )
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICO

Considerar los siguientes criterios para el diagnostico de choque séptico.

| SOSPECHA DE - Hipotension: PAM <65 mmHg y/o PAS <90 mmHg
INFECCION * - Lactato > 2mmoliL

Hikr., E algoritmo diagnostico incluird el siguiente esquema.
~I0

N
£ Ny,

.':'g}storia + | Examen + | Examenes de | + | Estudios de | + | Cultivos

pLE /{;}lnica fisico laboratorio imagenologia
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El Shock séptico esta caracterizado por presentar un patrén hemodinamico con Alto Gasto
cardiaco y Baja Resistencia vascular sistémica, por lo que se debe realizar el monitoreo
hemodinamico para diagnosticarlo.

Contamos con los siguientes tipos de monitoreo: El invasivo y el No Invasivo

" Tabla 5: Métodos de monitoreo hemodinamico invasivo y.no invasivo .

Parametros

monitoreo Precarga_ Bomba ' Po_s_cal_jg_a adicionales
-Indice de
distensibilidad -Gasto cardiaco . .
VCI* Resistencia
. ’ s vascular
Ecocardiografia l\\ﬁ\_iabahdad de indice cardiaco | sistemica (RVS) e
Variabilidad  del | -Volumen indexada
flujo aortico pico | sistdlico
VAT Tl -Gasto cardiaco
. . Resistencia
Doppler ;g'ﬁ?ﬁ’go ?%:g;”o -indice cardiaco |vascular -Aporte de
transesofagico g Volumen sistémica (RVS) e | oxigeno (DQO2)
2 ; d
sistolico indexada
-Velocidad pico
~Variabilidad
Termo dilucion |presion de pulso | -Gasto cardiaco Resistencia - ELWI
transpuimonar y | (VPP) ' vascular
contornodela [-VVS -Indice cardiaco sistemica (RVS) |~ IPVP
onda _de pulso -Volumen glf)pa! Volumen e indexada
(PiCCOQ) tele diastolico sistolico
(GEDV

*VCl: Vena cava inferior, **IVT: Integral velocidad tiempo, ***VVS8: Variabilidad de volumen
sistolico, ELWI: Agua pulmonar extravascular, IPVP: ind__ice_ de permeabilidad vascular

- pulmonar.




6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe realizar ef monitoreo hemodinamico con el método disponible para obtener el
patrén hemodinamico y asi diferenciar los tipos de shock.

T Tabia®: Diagnéstic diferencial hemodindmico do os tos de shock
_Pafrén - Hipo\)qilé.rg.i_.i.c'o. | Obstructwo ..".Dist.ributi_vo Cardiogénico
GC Disminuido Disminuido Alto Disminuido
VS ' Disminuido Disminuido Normal o bajo Disminuido
PCP Bajo Normal o alto Bajo Alto
PVC | Bajo Normal o alto Normal o alto Normal o alto
RVS Alto Alto Normal o Bajo Alto
DO2 Bajo Bajo Bajo Bajo
vO2 Bajo Bajo Normal o alto Bajo
gToz Alto Alto Bajo Alto
GC: Gasto cardiaco, VS: Volumen sistolico, PCP: Presion de la cufia puimonar,
PVC: Presién venosa central, RVS: Resistencia vascular sistémica, DO2: Aporte de
oxigeno, VO2: Consumo de oxigeno, ETO2: Extraccién tisular de oxigeno.

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De examenes de laboratorio

Se deben obtener rapidamente los andlisis de laboratorio del perfil de sepsis dentro de
los 45 minutos posteriores al ingreso a la Emergencia o la Unidad; no debiendo
retrasarse el manejo inicial con la administracion de liquidos y antibidticos:

- Perfil sepsis, incluye hemograma completo, glucosa, urea, creatinina, electrolitos,
pruebas de funcién hepatica, perfil de coagulacion, gasometria arterial, lactato
sérico, examen completo de orina, PCR cuantitativa, Procalcitonina y HCG en
mujeres en edad fértil. (Estos estudios respaldan el diagnastico, indican gravedad y
proporcionaran una base para el sequimiento de respuesta terapéutica).

Hemocultivos, cultivos de sangre periferica (aerobicos y anaerobios). Los cultivos
pre-antimicrobianos son el estandar de referencia de oro, ia sensibilidad de los
hemocultivos post-antimicrobianos es del 53%. Es importante destacar que tanto la
recoleccién de cultivos como el inicio de la terapia antimicrobiana deben ser rapidos
en aquellos con signos de sepsis severa. Los hemocultivos pueden extraerse al
mismo tiempo y sin coincidir con los picos de temperatura.

En los pacientes septicémicos que tengan un cateter intravascular (implantado por
> 48 horas) en quienes el lugar de infeccion no sea clinicamente aparente o exista
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sospecha de infeccion asociada al catéter intravascular, se debe obtener al menos
un cultivo de sangre del catéter (junto con cultives de sangre periférica).

- Cultivos microbiologicos del foco infeccioso sospechoso (esputo, secrecion
endotraqueal, orina, liquido cefalorraquideo, catéter intravascular, sitio quirdrgico u
otros fluidos corporales). Deben obtenerse hemocultivos y cultivos del foco
infeccioso durante la primera hora de atencién (Hora de oro), si cuenta con un foco
infeccioso claro no debe realizar otros cultivos excepto hemocultivos. No realizar
"pan cultivos" (a menos que el origen de la sepsis no sea clinicamente aparente),
debido a que puede provocar el uso inadecuado de antibidticos.

- Procalcitonina, el valor diagnéstico de la procalcitonina en pacientes con sepsis no
esta suficientemente respaldado por la evidencia, su valor en la terapia con
antibidticos desescalantes esta bien establecido en poblaciones distintas con
sepsis, en particular, aquellas con neumonia adquirida en la comunidad y las
infecciones del tracto respiratorio.

- Panel respiratorio, panel meningitis/encefalitis o hemocultivos por filmarray
en casc de contar en nuestro establecimiento.

6.3.2. De patologia clinica
- Patologia de pieza guirlrgica segtin el foco desfocalizado.

6.3.3. De imagenes
Obtener Radiografia de Térax, ecografia o tomografia segin corresponda.

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD
6.4.1. Medidas preventivas

E! reconocimiento y manejo adecuado en las primeras horas impactan sobre la mortalidad,
por lo que deben asegurarse las siguientes intervenciones:

l.a reanimacion con fluidos y el uso de vasopresores es junto con la terapia antimicrobiana
y el control del foco de infeccion, un elemento fundamental del tratamiento de la sepsis y el
shock séptico.

Leisman et al., en una cohorte de pacientes con sepsis (definida por la sospecha de
infeccion y presencia de criterios de SRIS) e hipotensidn arterial, encontraron que el inicio
precoz de la fluidoterapia (en las 2 primeras horas, administracién de 30 mlkg) se
relacionaba con una mayor tasa de resolucion de la hipotension arterial (sin necesidad de
vasopresores), y con un mejor pronodstico (menor necesidad de ingreso en UCI y de
ventilaciéon mecanica y menor mortalidad hospitalaria.

- Oxigenoterapia y manejo de Via aérea:

Se debe suministrar oxigeno suplementario segin requerimiento a todos los pacientes con
sepsis 0 choque séptico para obtener una saturacion de oxigeno >94%, ademas se debe
monitorear la oxigenacién continuamente con oximetria de pulso.

La intubacioén y conexion al ventilador mecanico pueden ser necesarios para apoyar el
aumento del trabajo respiratorio que generalmente acompafia a los pacientes con sepsis 0
choque séptico; la encefalopatia y el nivel de conciencia deprimido con frecuencia generan
somplicaciones respiratorias en pacientes con sepsis o choque séptico, por lo que debe
totegerse la via aérea.
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. Fluidoterapia:

La hipovolemia intravascular es tipica y puede ser grave en la sepsis. Debe administrar
infusiones de 30mi/kg de cristaloides (solucién salina o lactato Ringer), a menos gué haya
evidencia de edema pulmonar significativo. Algunos pacientes requeriran mayor volumen
de fiuidos que 30mi/kg en funcion de la respuesta clinica o hemodinamica a bolos de 500cc
de fluidos, debe monitorizar signos de congestion o edema pulmonar secundarios a la
fluidoterapia.

Idealmente, los fluidos infundidos deben permanecer en el plasma durante un periodo
prolongado. Los coloides permanecen en el espacio intravascular por periodos mas largos
que 1os cristaloides, aungue su efecto hemodinamico se ve afectado por el metabolismo
habitual de las sustancias coloides, fuga a través del endotelio en condiciones de mayor
permeabilidad, como la sepsis; y /0 pérdidas externas, como hemorragia y quemaduras.
La albdmina tiene actividades fisiologicas pleiotropicas que incluyen efecios antioxidantes
y efectos positivos sobre la integridad de 1a pared vascular. Su administracion facilita el
logro de un balance negativo de liquidos en hipoalbuminemia y en condiciones asociadas
con edema. La reanimacion con albumina humana tiene menos probabilidades de causar
nefrotoxicidad gue con coloides artificiales, ¥ la infusion de albamina tiene el potencial de
preservar la funcion renal en pacientes criticos. Estas propiedades pueden tener relevancia
clinica en el shock, fuga capilar, cirrosis hepatica y la reduccién del balance hidrico después
de la reanimacién con volumen; sin embargo, su beneficio sobre la mortalidad no es clara
y es de mayor costo.

Tabla 7: Activacion de protocolo y resucitacion inicial.

Detener resucitacion
Cantinuar vigilancia

ETT: ecocardicgrafia transtoracica; PAS: presion arterial sistdlica; SRIS: sindrome de respuesta infiamatoria sistémica, VP!
variacion presion de pulso; VVS: variacion de volumen sistolico
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Tabla 8: Reanimacion shock refractario.

Adecuada

Inadecuada

!

Inadecuado™

Adecuado™ Adecuado?®
Varinbies dindinicas
l Flevacion pasiva do piernas I
e W TV chatienge
: Test de aclusidn teleespiratoria Combinacion vasopresoras
Vasopresina

(0,03 L/ min}
{NO si RVS = 1900 dyo x

Fluidoterapia Si No sfenr’]
Cristaloides ' '
balanceados/aibdming ]

_ jroves iy ecwo
Valorar parametros de seguridad oburaiming

Dolenar Huidoterania sic
Aumento FYLW TRy

- N . e S P

I)n'tertoro retacion pO;/FiQ; G0 adecuaa’ LIS ;

Erevacion de PYC tin aumento del GC AL £ Hmuniy

EVLW: agua extravascular pulmonar (extravascular lung water), GC: gasto cardiaco: HTIS: hipoperfusién tisular inducida por
sepsis; IC: indice cardiace; PA: presion arterial; PVC: presion venosa cenlral, RVS: resistencias vasculares sislémicas;
SvcO2: saluracién venosa central de 02; TV: tidal volumen; COZ: diferencia veno-arterial de CO2.

_ Administracién de antibioticos y control del foco infeccioso

El tiempo de administracion de antibioticos tiene impacto sobre 1a mortalidad, por lo que
deben administrarse antes de la primera hora (hora de oro), los retrasos de cada hora
incrementan progresivamente la mortalidad.

Debe administrar una dosis de carga (sin correccion para la funcién renal) seguido por dosis
de mantenimiento segun la funcién renal. La antibioticoterapia debe dirigirse al foco
infeccioso sospechado, identificado a partir de la historia clinica, hallazgos de laboratorio o
estudios de imagenes.
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[abla 9: Razon @é_bi_o’ﬁbilidéd&_'fh:éﬁaiidé'él_ segn el tiempo de .ad_man_as'frjacio'r‘.@
AR :;_:._:agtibi_é_ﬁc_qs_j I

0-1 1 (referencia) 24.60%

1.2 1.07 0.97 -1.18 0.165 25.90%

2.3 1.14 0.98 - 1.19 0.021 27%

3.4 1.9 1.04 - 1.35 0.009 27.90%

4-5 1.24 1.06 —1.45 0.006 28.80%

5-6 1.47 122 -1.76 <0.001 32.30%

> 6 1.52 1.36-1.76 <0.001 33.10% |

L.os pacientes con sepsis 0 shock séptico secundario a focos infecciosos no drenados
pueden no responder a antibidticos, por lo que deben drenarse los empiemas y abscesos
de espacios estériles, realizar nefrostomia percutanea, debridar tejidos blandos o realizar
colecistectomia. Los dispositivos implantables Y dispositivos de acceso vascular
potencialmente infectados deben ser retirados cuando sea factible (después de que s€ haya
establecido otro acceso vascular).

Debe iniciarse €l tratamiento empirico de amplio espectro con uno o mas antibiéticos a fin
de cubrir todos los patégenos probables (cobertura antibidtica y potencialmente fiingica o
viral); la politerapia empirica debe incluir al menos dos antibidticos de diferentes clases
antibibticas para cubrir bacterias gram negativas y gram positivas. No iniciar profilaxis
antibidtica en pacientes con pancreatitis aguda o quemaduras.

La eleccion del tratamiento antibiético empirico dependeréd de jos principales factores
relacionados, cOMO:

e 10 Fatores rlconadonen 4 i do smibiotcooapa e

Foco infeccioso Colonizacion conocida j

Enfermedades crénicas Usos de antibioticos (3meses previos)

Inmunosupresion Infeccién comunitaria u hospitalaria

Dispositivos permanentes Prevalencia patbgenos locales

Patrones de susceptibilidad

e —
Presencia de Gérmenes MDR

RAM a farmacos

A

Eospitalizaciones previas
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Cuando el paciente procede del servicio de Emergencias, debe realizar seguimiento de las
intervenciones que se realizaron en emergencia durante las primeras horas (Ver
Flujogramay), e iniciar el monitoreo de la respuesta al manejo segin parametros clinicos,
hemodinamicos y de laboratorio. Los pacientes pueden responder dentro de las primeras 6
a 24 horas a la fluidoterapia inicial, sin embargo, la resolucién puede prolongarse y tomar
dias 0 semanas.

6.4.2 Manejo terapeutico

6.4.2.1 segun parametros Clinicos:

Objetivos de la resucitacién hemodinamica.
El Objetivo final del proceso de resucitacion es restablecer la disponibilidad de oxigenoc en
las células y satisfacer asl la demanda metabdlica. Las diferentes estrategias de
reanimacion guiada por objetivos fisiologicos se basan en:
» Restauracion de una adecuada presion de perfusién de los tejidos.
» Normalizacion de los marcadores metabolicos que informan del equilibrio
VO2/DO2

Todos los pacientes con sepsis 0 choque séptico deben ser seguidos clinicamente para
lograr los siguientes objetivos:

- PAM 265 mmHg

- Control de ia frecuencia cardiaca

- Control de temperatura

- Sp02 >94%

- Contro! de frialdad de la piel

- Diuresis 20.5 mL/kg/hora

Se aconseja mantener una PAM 2 65 mmHg o PAM 65 — 70 mmHg, basado en un ensayo
clinico que comparé el manejo del shock séptico con PAM objetivo de 65 a 70 mmHg (PAM
baja) versus 80 a 85 mmHg (PAM alta). que no encontr¢ diferencias en la mortalidad:
ademas los pacientes con PAM alta tuvieron mayor incidencia de fibrilacion auricular (7%
versus 3%}, asi mismo a pesar de no tener mayor impacto sobre la mortalidad, se asocio
con mayor riesgo de arritmias cardiacas supraventriculares.

Tabila 11: Objetivos e instrumentos de la monitorizacion hemodinamica de |
a sepsis

" Manipulpcion det
{rerramientas go t
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De los diferentes parametros que se va a monitorizar, es fundamental conocer y entender la naluraleza y ia utilidad de cada
uno de ellos. Asi, hay: a) variables que proporcionan informacion sobre el estado de perfusion de los tejidos y, por tanto,
potenciales "objetivos” del proceso de fa reanimacion, y b} variables instrumentales que propercionan informacion sobre el
estado de Ja funcionatidad cardiovascular en que se encuentra ef paciente, en una aproximacion de Frank-Starling, y son de
utitidad en la toma de decisiones para la manipulacion del gasto cardiaco. DO2: transporte global de oxigeno; GapCO2:
diferencia arteriovenosa central de ditxido de carbono; GC: gasto cardiaco; PAM: presitn arterial media; SvcO2; Saturacién
venosa central de oxigeno; Svo2: saturacion venosa mixta de oxigeno,

Monilorizaclén hemodindmica en la sepsis y el shock séptico. Resucitacion del paciente con sepsis y shock séptico. Medicina Intensiva 4651
(2022).38-48

Marcadores metabélicos.

Como ya se ha mencionado el objetive final de resucitacion hemodinamica es restablecer la
oxigenacion tisular y una vez una vez conseguidos valores adecuados de presion de perfusion
tisular, todo el proceso de reanimacion va a guiarse por los marcadores de hipoxia tisular.
Estos marcadares pueden ser de naturaleza general o regional.

Tabla 12: Marcadores metabolicos y VO2/DO2,

Hipopedusidn lisutor Alteracién enia
{OO,-dependendcial exiraccion de oxigeno

”f ek b A wm aie
P"/ . SVC02
. .
O D
Ed A
o : | lactato
B et el e ‘
\\‘\\ . #J"f - . / ) GUpC02
“‘\ .f-’fd - :
S S . I VO,
»'/ T . M,.r”/

y _—
i, . b
- - e
gL N st

DO,

Se representa ia relacion entre VO2, DO2 y los piincipales marcadores generales de perfusion disponibles a pie de cama,
Clasicamente, segin los valores de SveO2 y Lactato se definen 4 siluaciones principales: a) transporte de oxigeno adecuado
para las necesidades metabdlicas {lactato y SvcO2 en valores normales); b) déficit de oxigeno (factato normal, con incremento
de la extraccion de oxigeno, que produce valores bajos de SvcO2), ¢} deuda de oxigeno (elevacion del lactato con valores
bajos de Svc02), y d) alteracion en la extraccidn de oxigeno (elevacion de los valores de lactato y SvcQ2). Los valores
elevados de GapCO2 podrian ser de utilidad en esta Glima situacion al desenmascarar que, a pesar de valores clevados de
7 Sve02, todavia puede coexistir un flujo sangulneo bajo que cause &l aumento del lactato. DO2: transporte general de oxigeno;
%GapCOZ: diferencia arteriovenocsa central de didxido de carbone; SvcO2: saturacion venosa central de oxigeno; vo2:
{Consumo general de oxigeno.

Monitorizacion hemodinamica en fa sepsis y el shack séptico. Resucitacién del paciente con sepsis y shock séptico. Medicina
intensiva 4651 (20122):38-48 :
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6.4.2.2 Manejo terapéutico:
6.4.2.2 segln parametros Hemodinamicos:

La recomendacion para la monitorizacién del paciente con shock séptico es individualizar
en cada caso, empezando con medios lo menos invasivos posible y, en funcién de si el
paciente se deteriora o simplemente no mejora, cambiar a otros mas invasivos y que
ofrezcan una monitorizacién hemodinamica continua.

La evaluacién de respuesta a fluidos se debe evaluar mediante predictores estéticos y
dinamicos. Se recomienda emplear predictores dinamicos de respuesta a fluidos debido a
Su capacidad predictiva mas alta (érea bajo la curva [ABC]) para determinar Ia
administracion adicional de fluidos.

Tabla 13: Algoritmo de monitorizacién hemodinamica del paciente séptico.

. Monitorlzacién bisica
i Exploracion fisica
ECG, R, 5p0,, T4 [PNY)
T Ecocardiografia
Objetivos: .~ . . o *  Herramienta diagndstica
Mantener presion perfusion: PAM © ~ Evaluacidn cardiaca

Restablecer oxigenacion tisular: Sve0y, Lactato . - L
P e el : Cate'tel’venoso CEntfal

Svel,

PVC
{
Catéter arterlal . |
PA !
[+f-vPP) 3 ;

Insufcente
Ituacion flslopatoléglca

i Estimacion del 6
l Pardmetros de seguridad
Monltorizacidn avanzada Invasiva o semiinvasiva
- Sisternas calibrados de andfisis de onda de putso
(termodiucion transpulmonar)
- Termodilucion transcardiaca {CAP)
CAP: catéter de arleria pulmonar; ECG: electrocardiograma; FR: frecuencia respiratoria; GC: gasto cardiaco; PA: presion
arterial, PAM: presion arlerial media; PNI: presién arterial no invasiva; SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo; Sp02;
saturacion de oxigeno por pulsioximetria; Svc0O2: saturacién venosa central de oxigeno; VPP: variacion de la presién de pulso.
KJ;,E ::-t'\"ﬁ':if[q\eni!arizacién hemodinamica en #a sepsis y ef shock séptico. Resucitacién del paciente con sepsis y shock séptico, Medicina Intensiva 4651
Ah g :38-
fﬁ\ b ;e;_\;‘(gf.. sfnaniobra de elevacion pasiva de las piernas (EPP) puede utilizarse para predecir la
a*L‘f-@,\ N e8puesta a un reto de fluidos tanto en pacientes con respiracion espontanea como en
\"t-'f'_"\ o

mvespacientes en ventilacién mecanica, esta maniobra consiste en elevar las piernas




pasivamente desde la posicion horizontal para inducir una transferencia de sangre desde
las extremidades inferiores hacia el compartimiento intratoracico con el objetivo de
aumentar ia precarga cardiaca izquierda.

- Tabla14: Predictores de respuesta a fluidos segin método utiizado

Método

BN 'Pr'e_'c_iictofes estaticos

Predictores dinamicos

Termodilucion
transpulmonar y contoerno de
onda de puiso (PiCCO)

PVC (ABC: 0.55 [0.48-0.62))

GEDV (ABC:0.58[0.37-0.67])

VPP (ABC: 0.94 [0.93-0.95])

VPS (ABC: 0.86 [0.82-0.90])

GEF VS (ABC: 0.84 [0.78-0.88])
Bicimpedancia (Cheetah) VS VVS
D VCI Variabilidad VTI
Ecocardiografia IC VCS Variabilidad flujo adrtico pico

ATDVI (ABC: 0.64 [0.53-0.74])

PVC: Presion venosa central, GEF: Fraccion de eyeccién global, VPS: Variabilidad de presion
sistolica, ID VCI: Indice distensibilidad de VCI, ID VCS: Indice de distensibiidad de vena cava
superior, ATDVI; Area telediastélica del ventriculo izquierdo.

Tomar en cuenta los siguientes conceptos al momento de determinar la pertinencia de
resucitacion hidrica de acuerdo al monitoreo hemodinamico que esté utilizando:

Predicoion de respuesta a volumen

Reto de fluidos

T Administracién de 100 a 200 ml de liquidos durante 5

para predecir la respuesta a fluidos; determinara el nivel en que la
fluidoterapia ya no tendra respuesta.

a 10 minutos

Bolo de fluidos

Infusion rapida de liquidos durante un corto periodo de tiempo para
corregir la hipovolemia e hipotension. El volumen del bolo es
heterogéneo, incluye la infusion de al menos 500 ml durante un
maximo de 15 minutos. El volumen minimo que incrementa la presion
de retorno venoso es de 4 mi/kg.

Prediccion de respuesta a volumen: Es un proceso que consiste en predecir si la

i, administracion de liquidos aumentara o no el gasto cardiaco. Evita la administracion

& innecesaria de fluidos y contribuye a reducir la sobrecarga hidrica sin inducir deterioro

-hemodinamico.
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Tabla 16: Algoritmo de decision en la valoracion de la administracion de volumen

© Pardmetros estalicos eo--eeeeeeeee

- Atrivisias catdincas
- VT bajo?

l - flespiracdin espontanca

o

Vs TR
v "WT challenge } ' _\{artac@ges_VCU}_/@ ’

|

Monltorizacion del GC

En la prediccion de la respuesta a volumen, se recomienda utilizar los pardmetros dinamicos, y se desaconseja la toma de
decisiones basada en pardmetros estaticos. Tanto la variacion de ia presion de pulso (VPP) como [os cambios respiratorios
en ja vena cava no requisren sistemas de estimacién continua del gasto cardiaco. Para el uso de los demas paramefros
dindmicos, se requiere un sislema de moenitorizacién continua del gasto cardiaco. Cuando la prediccion no es posible, el patron
de referencia es una carga de volumen, o para lo que también sera necesario un sisterna de monitorizacion del gasto cardiaco,
continua o no. GC: gasto cardiaco; VPP: variacton de la presion de pulso; VT: volumen tidal, VCI: vena cava inferior; VCS:
vena cava superior; VVS: variacion del volumen sistélico; PRL; test de elevacion pasiva de |as piernas; EEOT: test de oclusidn
respiratoria.

Monitorizacion hemodinamica en la sepsis y el shock séptico, Resucitacion del paciente con sepsis y shock séptico, Medicina
Intensiva 4651 (2022):38-48

- Vasopresores:

Los vasopresores inducen vasoconstriccion periférica, aumentando las RVS y por
consiguiente incrementan la PAM, los vasopresores intravenosos son Utiles en
pacientes que permanecen hipotensos a pesar de la reanimacién con liquidos
adecuados o que desarrollan edema pulmonar. Esperar ta colocacién de CVC no debe
retrasar su administracion.

La noradrenalina debido a sus efectos adrenérgicos sobre los receptores alfa y su menor
efecto sobre el receptor beta, parece ser més efectivo para revertir la hipotension que la
dopamina y al mismo tiempo presenta menor riesgo potencial de taquicardia. Es el
vasopresor de primera eleccion (se sugiere el monitoreo con una linea arterial); puede
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agregar vasopresina (hasta 0.3 U/min) o epinefrina con el objetivo de elevar la PAM
hasta el valor deseado o para disminuir la dosis de noradrenalina.

La dopamina es un precursor de la NA'y la AD y tiene efectos farmacolégicos variables
dependientes de la concentracion administrada. Dosis < 5 ugfkg/min producen la
activacion de los receptores dopaminérgicos causando vasodilatacién renal y
mesentérica. Dosis de 5 a 10 ug/kg/min, favorecen efectos adrenérgicos betat
resultando en un aumento de la contractilidad cardiaca y de la FC por lo que puede
resultar beneficiosa en pacientes con SS y funcion cardiaca comprometida. Finalmente,
con dosis > 10 ug/kg/min, predominan los ofectos adrenérgicos (alfal), resultando en
vasoconstriccion arterial y aumento de la PAM. Como agente vasopresor debe
restringirse para pacientes con bradicardia sintomatica y bajo riesgo de taguiarritmia,
puede usar dobutamina en pacientes que muestren evidencia de hipoperfusion
persistente a pesar de una reanimacion adecuada con liquidos y el uso de agentes
vasopresores. La terapia inotropica no debe usarse para aumentar el indice cardiaco a
niveles supra normales.

La Vasopresina. Se recomienda utilizar vasopresina como segundo vasopresor, en el
SCIG mas del 80% de pacientes con choque séptico requiere infusiones de vasopresina
para lograr la estabilidad hemodinamica. Las reservas hipotalamicas-hipofisarias de
vasopresina pueden estar desplegados durante el estado de chogue, conduciendo a
una deficiencia relativa o absoluta de vasopresina y vasodilatacion patologica que
puede ser revertido porla administracion de vasopresina intravenosa a dosis fisiclégicas
(0.03-0.04U/min). Vasopresina aumenta efectivamente el tono vascular y no exacerba
la taquicardia ni la arritmia, pero puede disminuir el gasto cardiaco. La vasopresina
puede tener un rol en mantener el tono vascular en condiciones de acidemia que reduce
la respuesta vascular a catecolaminas. Los estudios que comparan bajas dosis de
vasopresina (0.03U/min - 2.0U/h) vs dosis elevadas (0.06Ufmin — 4.0 U/h) en el chogque
refractario evidenciaron grandes efectos hemodinamicos a dosis elevadas, sin
embargo, las dosis elevadas (>0.04U/min) pueden generar aumento de las
transaminasas hepaticas o bilirrubinas; por lo que se recomienda utilizar vasopresina a
dosis 0.03U/min.
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' Tabla 17: Guia de uso de vasopresores e inotrépicos .~

"Ef_e cto

Vasopresor Dosis. . . Efecto Indicacion - - hemodinamico
001 = 331, 4. adrenérgico
ug/kg/min 9
g1y B2 - Aumenta la
contractilidad, fa

Noradrenalina

incremento 0,1
a 0,3 ug/kg/min

adrenérgico

Shock con RVS
disminuida vy

precarga, el GC (B},
ta FC, disminuye

;:;; 5 nr1n|n.+ Bext taquicardia dependencia de
5%, 130(:(:) precardga.
Aumenta [a
g8 - 10 o contractilidad, la
ug/kg/min B 1 - adrenérgico FC,laPAMYla
RVS.
Dopamina Shockl ‘ de Vaso_constriccién a
cualquier tipo nivel renal y
10-20 a 1- adrenérgico mesenterico
ug/kg/min vasodilatacion.
(400 mg +
100cc de NaCl
0.9%)
0,01 - 0,04 U
fmin Vasoconstriccion,

Vasopresina

(20Ut + 100cc
de NaCl 0.9%)

Vasoconstriccion
musculo liso
(receptor V1)

Shock
vasodilatado de
cualquier origen

aumenta la
sensibilidad a las
catecolaminas,

disminuye la FC, el
GC, Aumento RVS

005 - 01 a 1 - adrenérgico

ug/kg/min
Adrenalina Shock Aumento RVS

(10 mg +100cc | 31, 32 - | anafitactico

de NaCi 0.9%) |adrenérgico

2.5 - 20 Shock Aumento GC vy

ug/kg/min B1 y B2 -|cardiogénico transporte de O2
Dobutamina (500 mg + adrenergico

100cc de NaCi
0.9%)

(inotrépico)

Sindrome  de
bajo gasto

Disminucion RVS
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Tabla 18: Algoritmo de seleccion de farmacos vasoactivos en el tratamiento del
shock séptico

i

Iniciar noradrenalina precozmente |
(si no disponible, dopamina) '

|

¢ Persiste PAM < 65 mm Hg?

¢Existe disfuncidn miocardica? Mantener noradrenalina para PAM > 65 mmHg

511 l

1 Asociar dobutamina
i
|

¢Noradrenalina > 0,25-0,5 pg/kg/min? !

si ]

Asociar vasopresina

)
- Adrenalina en monoterapia
’ (segunda opcidn)

;A‘ ,.,...._. - . » Sl e g e o e o
. ¢ Persiste PAM < 65 mm Hg? E —— | Asociar adrenalina

NO

L 3
v' Descenso progresivo de vasopresores si >6h de estabilizacion*
v Retirar primero catecolaminas

* Ademas de alcanzar una PAM objetive = 65 mmHg podemos considerar otros parametros como la normalizacion de las
cifras de lactato {y descartar «shock oculto»), ta presencia de un adecuado ritmo de diuresis (0,5 mlfikg/h) para considerar que
|a estabilidad hemodinamica alcanzada es «real» y se traduce en una mejoria clinica del paciente.

Monitorizacion hemodingmica en la sepsis y el shock séptico. Resucitacion del paciente con sepsis y shock séptico, Medicina
Intensiva 4651 (2022):38-48
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Tabla 19: La terapia con fluidos se centrara en las cuatro fases hemodinamicas del

shock séptico

(resumtamon opt|miza(:|on establllzacmn y evacuac:on)

Tabla 19 '__V_-ases hemodlnamicas del shock sept:co

Resucitacion

Preguntarse La admmlstrac:on

de fluidos aumentara e! gasto
cardiaco?

La administracion de fluidos debe
estar condicionada a la positividad
de las pruebas que predicen
respuesta a fluidos.

Utilizar  predictores  dinamicos  de

respuesta a volumen:

VPP / VPS [/ VVS | ATDVI
Procurar NO utilizar predictores estaticos
de respuesta a volumen (PVC, presién de

oclusién en arteria pulmonar, 1D VCI,
GEDV, GEF)

Optimizacién

Preguntarse: ; Cuando detener la
terapia con fluidos? (Evitar la
sobrecarga hidrica)

L.a administracion de liquidos debe
detenerse cuando los predictores se
vuelven negativos.

En esta fase, la acumulacion de
fluidos refleja la gravedad de la
enfermedad y podria considerarse
un "biomarcador”.

* Basar la administracion de fluidos segln
predictores dinamicos de respuesta a
volumen y parametros de injuria pulmonar.
* Para estimar el riesgo de injuria
pulmonar, debe considerar el ELWI e
IPVP {edema pulmonar por sobrecarga
hidrica).

* La hipertension intraabdominal puede
ser consecuencia de la administracion
excesiva de fluidos (debe monitorear la
presién intraabdominal cuidadosamente
en pacientes con riesgo).

Estabilizacion

Esta fase se caracteriza por la
ausencia de shock o amenaza
inminente de shock.

El enfoque ahora esta en el soporte
de organos y refieja el punto en el
que un paciente se encuentra
estable.

* Mantener fluidoterapia de mantenimiento
seglin pérdidas (renal, gastrointestinal o
perdidas insensibles).

* |a fluidoterapia de mantenimiento debe
cubrir el requerimiento diario de agua,
glucosa y electrolitos; si recibe nutricion
enteral o parenteral, debe suspenderse |a
fluidoterapia de mantenimiento.

Evacuacion

Prequntarse: ¢ Cuando comenzar
la eliminacién de liquidos?
:;Cuando detener la eliminacion
de liquidos?

Encontrar el equilibrio usando
predictores dinamicos de respuesta
a volumen. Si parametros
negativos, debe continuar Ia
eliminacion de sobrecarga hidrica,
si parametros positivos, detener la
eliminacion de liquidos.

* El paciente puede presentar la
evacuacion espontanea del exceso
de liquidos que se ha administrado
anteriormente.

* El objetivo es lograr un balance hidrico
negativo mediante la eliminacién activa de
liquidos con diuréticos y/o terapia de
reemplazo renal con ultrafiltracion para
evitar la sobrecarga hidrica.

* Gj existe riesgo de hipovolemia y
deterioro hemodinamico con ia
eliminacion de fluidos, debe considerar el
uso de albumina intravenosa.

* Dos dias consecutivos de batance
hidrico negativo dentro de la primera
semana de estancia en UCl es un
predictor fuerte e independiente de
supervivencia.
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C. Manejo terapeltico segin parametros de Laboratorio:

- Lactato Sérico y depuracion de lactato:
Se recomienda el seguimiento de lactato cada 6 horas, el aclaramiento de lactato durante
las primeras 12 horas de reanimacion es un marcador potencial de eficacia de reanimacion;
sin embargo, es un marcador deficiente de perfusion tisular después de la restauracion de
la volemia; con la excepcidn de su incremento,

Aclaramiento de Jactato: [(Lactato inicial — Lactato >2 horas) / Lactato inicial] x 100

- Gasometria arterial:
Debe realizarse seguimiento de los parametros de gases en sangre arterial, como el pH y
la presion parcial de oxigeno (PaO2) para evaluar la respuesta al tratamiento.
El empeoramiento del intercambio de gases (Pa02) puede reflejar la presencia de edema
pulmonar debido a la reanimacion excesiva con liquidos, también ayuda a detectar otras
complicaciones como el sindrome de dificultad respiratoria aguda.

. Parametros de funcioén de organos:
Realizar seguimiento del nimero de plaquetas, funcién renal con electrolitos y funcion
hepética cada 12 a 24 horas para valorar |a respuesta al tratamiento. Se debe evitar la
hipercloremia, pero si ocurre, puede administrar soluciones bajas en cloro (lactato Ringer).

- Parametros de infeccion:
Realizar seguimiento del nimero de leucocitos, PCR y procalcitonina (PCT), ademas debe
realizar seguimiento de los hemocultivos y otros cultivos solicitados. Si se sospecha una
infeccion invasiva por Candida o Aspergilius, puede solicitar 1,3 beta-D-glucano,
galactomanano o anticuerpos anti-manano, ya que pueden proporcionar evidencia
temprana de infeccion por hongos.
La duracion de los antibiéticos debe ser individualizada, Para la mayoria de los pacientes,
la duracion de la terapia es tipicamente de 7 a 10 dias. Sin embargo, los cursos mas largos
son apropiados en pacientes que tienen una respuesta clinica lenta, un foco de infeccidn
no drenable, bacteriemia con S. aureus, algunos hongos (p. Ej., Infecciones por Candida
profunda) o infecciones virales (p. Ej., Herpes o citomegalovirus), endocarditis,
osteomielitis, abscesos, patdogenos gramnegativos altamente resistentes con
susceptibilidad limitada, neutropenia o deficiencias inmunologicas. Los cursos cortos de
antibioticos pueden ser aceptables en pacientes con cultivos negativos y resolucion rapida
de sepsis y estudios de laboratorio. En los pacientes neutropénicos, el tratamiento con
antibibticos debe continuar hasta que la neutropenia se haya resuelto o el ciclo antibiético
planeado esté completo.

TRATAMIENTO ADICIONAL

Administracion de corticoides:

La terapia con corticosteroides es apropiada en pacientes con shock séptico y
requerimiento continuo de terapia vasopresora. Definimos el requerimiento continuo como
una dosis de norepinefrina o epinefrinaz 0,25 ug/kg/min durante al menos 4 h después del
inicio para mantener el MAP objetivo. La dosis de hidrocortisona es 200mg por dia en
infusion continua en 24 horas o 50 mg cada 6 horas durante 7 dias.
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- Inmunoglchulinas:

No se recomienda su uso para pacientes con sepsis o shock séptico. No hay estudios de
alta calidad que examinen el efecto de las inmunoglobulinas intravenosas en los
resultados de los pacientes con sepsis o shock séptico

- Manejo de glicemia:

Para pacientes adultos con sepsis o shock séptico, se recomienda iniciar la terapia con
insulina a un nivel de glucosa de2180 mg/dl y, posteriormente, un rango objetivo de glucosa
de 140-180 mg/dL.

Monitorizar la glicemia cada 1 o 2 horas hasta que los valores de glicemia y las tasas de
infusion de insulina estén estables, posteriormente cada 2 horas en los pacientes que

e reciban infusiones de insulina. Utilice sangre arterial en lugar de sangre capilar para el
control de glicemia con glucometro si los pacientes tienen lineas arteriales.

- Transfusién de gldébulos rojos:

Se recomienda una estrategia de transfusion restrictiva que incluya ia transfusion de
eritrocitos cuando la concentracion de hemoglobina disminuya a < 7.0 g/dl, sin embargo, |a
transfusién no debe guiarse Unicamente por la concentracion de hemoglobina. Se requiere
la evaluacion del estado clinico general de un paciente y la consideracion de circunstancias
atenuantes, como isquemia miocardica aguda, hipoxemia grave o hemorragia aguda.

No utilizar plasma fresco congelado (PFC) para corregir las anomalias de coagulacion en
ausencia de hemorragia o procedimientos invasivos planificados. Se realizara la transfusion
de plaquetas cuando los recuentos sean < 10 000/mm3 (10 % 109/) en ausencia de
hemorragia manifiesta y 2 50 000/mm3 [50 x 109/]] para la hemorragia activa, cirugia o
procedimientos invasivos.

- Terapia de reemplazo renal

Iniciar tratamiento renal sustitutivo continuo o intermitente (4 a 6 horas/dia) en pacientes
con sepsis o chogue séptico que evolucionen con falla renal aguda, considerar SLED
(Dialisis extendida lenta continua) durante 4 a 6 horas en pacientes hemodinamicamente
inestables con uso de vasopresores.

No se recomienda el uso de terapias de hemo perfusién asociadas a terapias de reemplazo
renal.

Evitar la administracion de bicarbonato de sodio para mejorar la hemodinamia o para reducir
la dosis de vasopresores en pacientes con acidosis metabolica severa con pH >7.2.

- Profilaxis de ulcera gastroduodenal aguda:

Administrar profilaxis para las Ulceras gastroduodenales agudas en los pacientes con sepsis
o chogque septicémico que tengan factores de riesgo de hemorragia gastrointestinal (Gh).
Utilice inhibidores de la bomba de protones (omeprazol, pantoprazol o esomeprazol) o
antagonistas de los receptores de la histamina (ranitidina) en pacientes con shock,
coagulopatia o ventilacion mecénica.
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- Profitaxis de la tromboembolia venosa:

Se recomienda la profilaxis farmacolégica para evitar las tromboembolias venosas (VTE)
en ausencia de contraindicaciones. Se preferir el uso de heparina de bajo peso molecular
sobre las heparinas no fraccionadas. Puede usarse adicionalmente la profilaxis mecanica
con compresion neumatica intermitente.

- Nutricion:

Se recomienda el inicio precoz (dentro de las 72 horas del ingreso a UCI) de la nutricion
enteral en pacientes en estado critico con sepsis o choque séptico que pueden recibir
alimentacién enteral.

No se puede recomendar el uso rutinario de acidos grasos omega 3 como suplemento
inmunitario; selenio intravenoso, vitamina ¢ intravenoso, arginina, glutamina.

- Manejo de la ventilacién mecanica

Para los pacientes adultos con sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) inducido
por la sepsis se recomienda usar un objetivo de volumen corriente de 6 mi/kg del peso
corporal ideal en comparacién con 10 mlfkg y un objetivo del limite superior para la presion
meseta de 30 cm H20.

Se recomienda el uso de la posicién decibito prono durante mas de 12 horas al dia en
pacientes adultos con SDRA inducido por sepsis y una proporcion PaQ2/FIO2 < 150.

Sobre el uso de bloqueo neuromuscular se recomienda su administracion en bolos en vez
de infusion continua.

6.4.2. Complicaciones

- Por fluidoterapia: La sobrecarga hidrica es frecuente en pacientes con sepsis o choque
séptico y se asocia con incremento en la morbilidad (congestién pulmonar) y mortalidad; se
ha evidenciado que la resucitacion con fluidos con enfoque restrictivo disminuye la duracion

de ia ventilacién mecanica y la estancia en UCI en comparacion con el enfoque liberal. Por
lo que, deben administrarse los fluidos basados en predictores dinamicos.

- Por farmacos vascactivos: taquicardia, arritmias cardiacas, isquemia tisular, flebitis.

- Por antibioticos: Nefrotoxicidad (vancomicina, aminoglucosidos o colistina) o
Neurotoxicidad (colistina o carbapenems) por antibidticos, Colitis pseudomembranosa,
reacciones de hipersensibilidad.

. Neumonia asociada a ventifador: La neumonia asociada a ventilador es una infeccion
frecuente en pacientes criticos, se presenta >48 horas de conexion al ventilador mecanico
y se caracteriza por deterioro oxigenatorio y radiol6gico. Se recomienda que los pacientes
con sepsis o choque séptico en ventilacién mecanica deben mantenerse con la cabecera
. de la cama elevada entre 30 y 45 grados para limitar el riesgo de aspiracion, lavado de
z\cavidad oral con clorhexidina 0.12% y aspiraciones a circuito cerrado del tubo endotraqueal.

agnéstioay tatamientodessops!s y choque séplico — HCH, 2022

il Tl W




Sindrome de dificultad respiratoria aguda: El sindrome de dificultad respiratoria
aguda puede presentarse como complicacion inflamatoria de un foco infeccioso primario
e incrementa la mortalidad. El manejo del SDRA inducido por sepsis incluye utilizar un
volumen corriente objetive de 6 mifkg del peso corporal ideal, presiones meseta menor
de 30 cm H2O0 y presiones positivas al final de espiracion (PEEP) ideales segun
pardmetros oxigenatorios.

Se ha evidenciado disminucion en la mortalidad en pacientes con SDRA inducido por
sepsis que reciben ventilacion prona durante las primeras 12 horas al evidenciarse un
Pa02/F102 < 150 mm Hy, ademéas se benefician del uso de bloqueo neuromuscular por
< 48 horas y una estrategia conservadora de administracion de fluidos utilizando ELWI
a traves de Ia Termodilucion transpulmonar,

6.4.3. Signos de alarma: disfuncién aguda de érganos
6.4.4. Criterios de alta
— o Resolucidn o mejoria de Infeccién
o Estabilidad hemodinamica
o Extubacién exitosa

6.4.5. Prondstico

La mortalidad adicional que ocasiona el choque séptico tiene un amplio rango que va desde
30 a 70% en los sobrevivientes, se prolonga significativamente la estancia hospitalaria entre
19 a 44 dias; su letalidad incrementa al 76% si es ocasionada por microorganismos
multirresistentes

6.5. CRITERIOS DE REFERENCIAS Y CONTRAREFERENCIAS: Casos de
procedimientos especiales y por pertenecer a EsSalud.
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6.6.

FLUXOGRAMAS:

' Tabla 20:

_Protocolo de mtervencmn en sepmslchoque septlco segun t|empo

Tiempo

Interv_en_c_lone_s i

Intervencmnes compiementarlas

PRIMERA
HORA

1. Hidratacion: Administrar 30 cc/kg de
cristaloides (lactato Ringer o solucion
salina) durante las primeras 3 hr EV, si
hipotensién (PAM<65 mm Hg) o Lactato
>2mMol/L o injuria renal Aguda.

2. Oxigeno: Administrar O2 para mantener
una saturacién >94% o >88% en pacientes
con EPOC.

3. Antibiotico: Administrar la primera dosis
de antibidtico segin foco probable (Previa
toma de cultivos).

4. Lactato: Medir lactato in situ para
establecer el manejo posterior.

-Laboratoria: Obtener el Perfil Sepsis

-lmagenes: Rx Tdrax, TEM Torax y otra
imagen segun sea pertinente.

-Interconsulta _a Unidad Critica: para
continuar manejo en area critica. Mientras
el paciente continle en emergencia se
continuara manejo de SEGUNDA vy
TERCERA HORA,

-Interconsuita __a _Infectologia:
pacientes inmunosuprimidos.

en

SEGUNDA
HORA

Reevaluar la presién arterial sistolica
(PAS) o media (PAM):

1. Si PAS>90mmHg o PAM >65 mmHg,
guiar la fluidoterapia posterior segun
parametros ecocardiogréaficos {VCl),
diuresis y/o FC.

2. Si PAS<90mmHg o PAM <65mmHg,
debe INICIAR VASOPRESORES:
Noradrenalina por via periférica (hasta
colocar una via central), continuar ia
Fluidoterapia segun parametros
dinamicos.

- Completar examenes de diagnostico

- Definir el foco infeccioso

- De requerir, colocar un catéter venoso
central.

- Iniciar el monitoreo no invasivo con
Ecocardiografia.

- Trasladar al paciente a UCI

TERCERA
HORA

Evaluar el control de lactato sérico:

-Si lactato control es <10% del lactato
inicial, puede continuar la fluidoterapia con
monitoreo no invasivo.

-Si lactato control es >10% del lactato
inicial, debe guiar la fluidoterapia con
monitoreo hemodinamico invasivo.

- Titular vasopresores {considerar un
sagundo Vasopresor si Noradrenalina
>0.4ug/kgfmin)

- Valorar vasopresina como segundo
Vasopresor.

-Transfusidn si hemoglobina < 7gr/dL

-Trasladar al paciente a UCI
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7. ANEXOS

Anexo 1
~ Valores normales de parametros hemodinamicos
. Pardmetros . |Etiqueta| = Valores normales
OXIGENACION
Saturacién venocsa central SvC 70-80%
PRECARGA
indice de volumen global al final de la diastole| GEDI 680 — 800 ml/im2
indice de volumen de sangre intratoracico ITBI 850 — 1 000 mi/m2
ESTADO DE VOLEMIA
Variabilidad de volumen sistélico AVAVASS <10%
Variabilidad de presion de pulso VPP <13%
POSCARGA
indice de resistencia vascular sistémica IRVS | 1700-2400 dinas-s-m2fcm5
CONTRACTILIDAD
Funcién cardiaca indexada IFC 45— 86,5 l/min
Fraccién de eyeccion global GEF 25— 35%
Contractilidad ventriculo izquierdo indexado dPmx 900 — 1 200 mmHg/s
indice de poder cardiaco IPC 0,5-0,7 Wim2
EDEMA PULMONAR
Agua extravascular pulmonar indexada ELWI 3 -7 mlikg
B indice de permeabilidad vascular pulmonar IPVP 1,0~3,0
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Anexo 2

Férmulas y valores normales de parametros hemodinamicos

Datos Calculo - “Valores Normales

Ic GCIASC 2.8 — 4,2 lImin/m2

RVS [(PAM-PVC) x 80JGC 1000 — 1 200 dinas-seg/cm5
IRVS [((PAM-PVC) x 80}/\C 1 600 — 2 400 dinas-seg-m2/cm5
RVP [(PAPM-PCP) x 80J/GC 60 — 120 dinas-s/cm5
IRVP [(PAPM-PCP) x 80J/IC 250 — 340 dinas-s-m2/cm5
VS (IC/FC) x 1 000 30 — 65 mi/m2

ITSVI IVS x (PAM-PEAP) x 0,0136 44 — 64 g-m/m?2

[TSVD IVS x (PAPM-PVC) x 0,0136 7 - 12 g-m/im2

IC: indice Cardiaco; RVS: Resistencia Vascular Sistemica; IRVS: Resistencia Vascular
Sistémica Indexada: RVP: Resistencia Vascular Puimonar; IRVP: Resistencia Vascular
Pulmonar Indexada: IVS: Indice Ventricular Sistélico; ITSVI: indice de Trabajo Sistélico
Ventricular izquierdo; ITSVD: indice de Trabajo Sistolico Ventricular Derecho

Anexo 3

" Fémulas y valores normales de pardmetros de perfusion

‘Datos - Céleulo | 7 Valores Normales
IEO2 [(Sa02 — Sv02) /5a02] x 100
D02 Ca02 x GC x 10 ml 850 — 1050 mi/min
IDO2 Ca02 xiC x 10 mi 520 — 650 ml/min/m2
Ca02 (0,0138 x Hb x Sa02) + (0,0031 x Pa02) 18 mi/di
CvO2 (0,0138 x Hb x Sv0O2) + (0,0031 x PvO2) 13 mifd
C(a-v) 02 |Ca02 —CvO2 _ 5 mi/di
vO2 CavO2xGC x 10ml 180 — 300 mi/min
IvOo2 Ca-v02 x1C x 10 mi 110 — 180 mi/min/m2

IEO2: Indice de extraccion de Oxigeno; DO2: Aporte de Oxigeno; Ca02: Contenido Arterial
de Oxigeno; CvO2: Contenido Venoso de Oxigeno; Ca-vO2: Diferencia entre contenido
arterial de oxigeno y contenido venoso de Oxigeno; IDO2: Aporte de Oxigeno indexado; VO2:
Consumo de Oxigeno; IVO2: Consumo de Oxigeno indexado.
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