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RESUMEN

4 arcos costales. Se inici¢ antibioticoterapia de amplio espectro, reanimacion con cristaloides
administracion de insulina con evolucion favorable, sin embargo en Rx de torax se ev:dmcﬁ
opacidad que comprometia los 2/3 de campo pulmonar izquierdo, compatible con absceso
pulmonar, por lo que requirié ser referida al Hospital General Docente de Riobamba para
realizacion de toracotomia exploratoria. La sepsis y el shock séptico fueron las principales.

entidades causantes de la alteracion hemodindmica y tisular de la paciente. estados patoldgicos.

que pudieron ser revertidos oportunamente. concluyendo de esta manera que ¢! diagnostico

temprano y tratamicnto acertado, a traves de una restauracion hemodinamica efectiva junto con

el tratamiento especifico para el agenie causal son las bases del tratamiento.

LY
. e

Palabras clave: <TECNOLOGIA Y CIENCIAS MEDICAS>, <MEDICINA>, <SEPSIS>,
<SHOCK SEPTICO>. <FALLA MULTIORGANICA>, <INFECCION>, <DISFUNCION
ORGANICA>. <SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)>,

<FALLA SECUENCIAL DE ORGANOS (SOFA)>.
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ABSTRACT

Abstract

This titling work exposes the case of a 60-year-old patient with type 2 diabetes mellitus with
little adherence to treatment, who went to the doctor for presenting urinary symptomatology
and a history of falling from her height days before admission. At the time of her hospitalization,
the patient is with evident neurological deterioration and hemodynamic instability.
Complementary examinations were performed, and it was classified as a septic shock of
urinary and pulmonary focus with multi-organ failure, diabetic, and fracture of 4 coastal arches.
Broad-spectrum antibiotic therapy was initiated, resuscitation with crystalloids and
administration of insulin with favorable evolution, however in chest X-ray it was evidenced
opacity that compromised 2/3 of the left lung field, compatible with lung abscess, so it needed
to be referred to the Teaching General Hospital of Riobamba for an exploratory thoracotomy.
Sepsis and septic shock were the leading causes of hemodynamic and tissue alteration of the
patient, pathological conditions that could be reversed promptly, thus concluding that early
diagnosis and successful treatment, through effective hemodynamic restoration together with
The specific treatment for the causative agent are the bases of the procedure.

Keywords: < TECHNOLOGY AND MEDICAL SCIENCES>, < MEDICINE>, <SEPSIS>,
<SEPTIC SHOCK>, <MULTI-ORGAN FAILURE>, <INFECTION>  <ORGAN
DYSFUNCTION>, <SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME (SIRS)>,
<SEQUENTIAL ORGAN FAILURE (SOFA)>.



CAPITULO I

1. INTRODUCCION

La sepsis definida actualmente como una disfuncion organica potencialmente mortal provocada
por una respuesta desregulada del huésped a la infeccidn (The Third International Consensus Definitions
for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), 2016) es la principal causa de mortalidad en pacientes criticamente
enfermos. Sus complicaciones como el shock séptico y el sindrome de falla multiorganica,
constituyen la primera causa de mortalidad en las unidades de cuidados intensivos, con el 60% de

defunciones. (Sepsis definitions: time for change, 2013)

Generalmente los procesos fisiopatoldgicos que se activan tras la presencia de una infeccion son
capaces de controlarla exitosamente, sin embargo en ocasiones la infeccion es de tal magnitud

que produce una activacion excesiva de dichos procesos, provocando lesion sistémica. (Sepsis and
Septic Shock Strategies, 2017) (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016)

En el shock séptico, la vasodilatacion periférica es el principal proceso patolégico que caracteriza
su instauracion, producida por cambios en las células endoteliales vasculares que conllevan a un
aumento de la permeabilidad a nivel de los vasos sanguineos (Pathophysiology of Septic Shock, 2018).
Este aumento de la permeabilidad causa fuga de liquido al intersticio, produciendo edema tisular,

hipotensién e hipoperfusion organica (Pathophysiology of Septic Shock, 2018)

Por mas de dos décadas se ha hecho énfasis en los criterios de SIRS para el diagnéstico de sepsis,

pero los signos y sintomas a considerarse dentro de la practica clinica son mucho mas extensos
(Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017)

En la actualidad disponemos del qSOFA para identificar a la brevedad posible a pacientes con
disfuncién orgénica con alto riesgo de morir por sepsis, evaluando solo 3 criterios: estado de
consciencia, tension arterial sistolica y frecuencia respiratoria. (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017)

Marcadores como el lactato y la proteina C reactiva también son Utiles en su diagnostico.

El pilar del tratamiento se ha concentrado en el restablecimiento hemodinamico a través de la
reanimacion con liquidos y el tratamiento antibidtico adecuado, considerando la localizacion de
la infeccion, la flora bacteriana, el entorno del paciente y los posibles microorganismos
resistentes, con la utilizacion de farmacos vasopresores para mantener una PAM > 65mmHg de

Ser necesario.



Se han realizado estudios en donde se evidencia que factores como la edad (mayor de 60 afios) y
algunas comorbilidades aumentan la incidencia de sepsis y shock séptico, siendo en nuestro pais

una de las mas frecuentes, la diabetes (Sepsis definitions: time for change, 2013) (Sepsis grave y shock séptico

en urgencias, 2017)

El Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) en nuestro pais, report6 en el 2014 que la
diabetes mellitus es la segunda causa de mortalidad, ubicandose ademéas como la primera causa
de mortalidad en la poblacion femenina y la tercera en la poblacion masculina. (Social, 2017).
Considerando que esta patologia es una de las mas prevalentes en nuestra sociedad y que es uno
de los principales factores predisponentes para sepsis y shock séptico, es evidente que estos
trastornos organicos también se presentaran con relativa frecuencia, lo que hace fundamental el
conocimiento de su fisiopatologia, como diagnosticarla de forma temprana, y las
recomendaciones para un tratamiento eficaz, con la finalidad de tomar acciones oportunas para
salvaguardar la vida del paciente, ya que a pesar de los avances en el tratamiento antibidtico, la
sepsis continta teniendo una elevada mortalidad y su incidencia va en aumento. Motivo principal

por el cual decidi presentar el caso clinico expuesto mas adelante.

1.1.Definicién

Las primeras definiciones de sepsis y shock séptico se crearon en 1991, las cuales se enfocaron
en que la sepsis era resultado de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) de un
huésped a un proceso infeccioso existente. Tomando en cuenta la definicion anterior, se denomin6
sepsis grave a la presencia de sepsis acompafada de disfuncién de un 6rgano diana, la misma
capaz de progresar a un shock séptico definido como aquella hipotension persistente, a pesar de

la correcta reanimacion con liquidos. (The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic
Shock (Sepsis-3), 2016)

El concepto original de la sepsis como infeccién, con al menos 2 de los 4 criterios del SIRS se
concentr6 exclusivamente en el proceso inflamatorio, siendo cuestionada su validez ya que los
cambios en el recuento leucocitario, la temperatura y la frecuencia cardiaca, reflejan solamente la

respuesta normal del huésped al "peligro™ ya sea en forma de infeccidn u otros insultos. (The Third
International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), 2016) (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis:
Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017) Los criterios SIRS no demuestran

precisamente una respuesta desregulada y potencialmente mortal, ya que se ha comprobado que
el SIRS esta presente en muchos de los pacientes que se encuentran hospitalizados,
comprendiendo a aquellos que no desarrollardn infeccion u otros resultados adversos. Dentro de

las limitaciones de las definiciones anteriores se incluyeron a un enfoque excesivo en la



inflamacidon y al modelo equivocado de que la sepsis sigue un proceso continuo a través de la
sepsis grave hasta llegar al shock, con una sensibilidad y especificidad pobre de los criterios del
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, por lo que se vio la necesidad de redefinir estos

conceptos. (The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), 2016) (Taeb, A.
M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017)

Segun las nuevas definiciones de Sepsis-3, creadas en el 2016, se ha considerado a la sepsis como
una disfuncién organica potencialmente mortal determinada por una respuesta desregulada del
huésped a la infeccion. Esta disfuncion orgénica estd representada por un aumento en la
puntuacion de la evaluacion de la falla secuencial de rganos (SOFA) de 2 0 mas puntos, asociada
con una mortalidad del 10% (The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-
3), 2016), mientras que al shock séptico se lo ha definido como un “subconjunto de la sepsis que
incluye trastornos circulatorios y celulares/metabdlicos asociados con un mayor riesgo de
mortalidad” que la sepsis (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and
Septic Shock: 2016, 2017). Sin embargo, parte de las bibliografias actualizadas ain consideran las
definiciones anteriores para caracterizar a los pacientes y establecer la evidencia de varias

recomendaciones.

1.1. Epidemiologia

La sepsis y el shock séptico se han convertido en un problema de salud publica importante, la
incidencia anual fluctta entre 50 a 95 casos por cada 100.000 habitantes. Se ha demostrado que
factores como la edad, (mayores de 60 afios), la inmunodeficiencia y enfermedades crénico
degenerativas como la diabetes mellitus, aumentan de forma considerable el riesgo de contraer

Sepsis. (Sepsis grave y shock séptico en urgencias, 2017) (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition,
Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017).

Aproximadamente el 2% de las causas de hospitalizaciones se ha atribuido a infecciones graves,
considerando que cerca del 10% de los pacientes que se encuentran hospitalizados desarrollaran
sepsis grave y de estos, el 3% terminara en shock séptico, (Sepsis grave y shock séptico en urgencias,
2017), teniendo resultados fatales en uno de cada 4 casos. Incluso con un tratamiento adecuado, la
mortalidad es > 10% por sepsis y >40% por shock séptico, siendo unas de las principales causas
de ingreso en el servicio de Cuidados Intensivos. En un estudio realizado en Europa se evidencid

una incidencia del 37% de los casos para sepsis y 30% para sepsis grave respectivamente. (Taeb,
A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017).



1.2.  Fisiopatologia

En presencia de infeccion, la respuesta normal del huésped esta determinada por la activacion de
células fagociticas, asi como la liberacion de mediadores proinflamatorios y
antiinflamatorios. (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and
Management, 2017). Esta inicia cuando las células inmunes innatas, monocitos, granulocitos, células
natural killer y especialmente los macr6fagos, reconocen estructuras microbianas, lo cual se lleva

a cabo por varias vias.

En la superficie de las células inmunitarias se encuentran receptores de reconocimiento de
patrones (PRR), estos son capaces de identificar a los patrones moleculares asociados a patégenos
(PAMP) encontrados en los microorganismos y unirse a ellos. (Sepsis: pathophysiology and clinical

management, 2016)

Los PRR también pueden reconocer sefiales de peligro enddgenas, llamados patrones moleculares
asociados con lesiones (DAMP), liberados en el ataque inflamatorio. (Sepsis: pathophysiology and

clinical management, 2016)

La unién de los receptores de la superficie de las células inmunitarias a las estructuras microbianas
concluye en la fagocitosis de las bacterias, destruccion de las mismas y fagocitosis de los desechos
producidos en el tejido celular lesionado, dando origen a la transcripcion de interferones y
citosinas proinflamatorias como factor de necrosis tumoral-a [TNF-a] e interleucina (IL) 1, 16,

los mismos que a su vez:

1. Aumentan la expresion de moléculas de adhesion intercelular 1 [ICAM-1], molécula de
adhesion vascular 1 [VCAM-1] y 6xido nitrico por parte de las células endoteliales.

2. Promueven la produccion de proteinas de fase aguda como el complemento y el
fibrindgeno e

3. Inducen la liberacion de factor tisular, que produce “inmunotrombosis,” a nivel
intravascular, mecanismo por el cual los microorganismos quedan atrapados dentro de

trombos, que atraen y activan a mas leucocitos. (Sepsis: pathophysiology and clinical management,
2016)

Generalmente estos procesos fisiopatologicos son capaces de controlar con éxito la infeccion, sin
embargo en ocasiones la infeccién es de tal magnitud que produce una activacion excesiva de
dichos procesos, provocando lesion sistémica. (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017) (Sepsis:
pathophysiology and clinical management, 2016). Esta activacion excesiva se traducira en un aumento de

la produccion de especies reactivas de oxigeno, se incrementa el estrés oxidativo, dando lugar a



la pérdida de la resistencia vascular con aumento de la permeabilidad capilar, que resulta en un

shock distributivo, en este caso séptico. (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017) (Pathophysiology of Septic
Shock, 2018)

La caracteristica principal del shock séptico es la vasodilatacion periférica, mediada por 2
mecanismos principales, el aumento de Oxido nitrico y la sintesis de prostaciclinas. Las
endotoxinas producidas por la infeccion, al interactuar con las células endoteliales vasculares,
inducen la produccién de NO sintetasa que aumenta las concentraciones de 6xido nitrico. Por su
parte, las prostaciclinas son liberadas por el endotelio en respuesta a las citoquinas inflamatorias
y a las mismas endotoxinas, lo que conlleva a su vez a un aumento de la permeabilidad vascular
(Pathophysiology of Septic Shock, 2018). Este aumento de la permeabilidad vascular causa fuga de
liquido al intersticio, produciendo edema tisular extenso, hipotension por secuestro de liquidos en
el tercer espacio e hipoperfusion organica (Pathophysiology of Septic Shock, 2018)

Los cambios endoteliales antes mencionados, alteran las barreras de otros Grganos (Sepsis:
pathophysiology and clinical management, 2016). EI aumento del edema disminuye la oxigenacién e
incrementa el trabajo respiratorio (Pathophysiology of Septic Shock, 2018) debido a la acumulacién de
liquidos a nivel intersticial pulmonar, produciendo de esta manera el sindrome de dificultad

respiratoria aguda (SDRA\). (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016)

La inmunotrombosis generalizada puede provocar coagulacion intravascular diseminada (CID),
con alteraciones microvasculares y lesién organica, que producen mayor activacion de las vias

inflamatorias. (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016)

En el higado, la sepsis dificulta la depuracién de bilirrubina por el hepatocito y otras funciones

esenciales. (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016)

La lesion renal aguda (LRA) es frecuente en la sepsis y parece producirse por alteraciones

microvasculares y tubulares, favorecidas por citosinas. (Sepsis: pathophysiology and clinical management,
2016)

A nivel del Sistema Nervioso, el dafio endotelial, produce alteraciones de la barrera
hematoencefalica permitiendo que citocinas inflamatorias irrumpan hacia el cerebro y causen
edema perivascular, leucoencefalopatia y estrés oxidativo. Ademas, las alteraciones de la

coagulacién pueden producir isquemia y hemorragia. (Sepsis: pathophysiology and clinical management,
2016)



En términos simples, la sepsis es una afeccién potencialmente mortal que surge cuando la

respuesta del cuerpo a una infeccién lesiona sus propios tejidos y érganos.

1.3. Diagnostico

No existe una herramienta estandar de diagnostico para la sepsis, sin embargo, su identificacion
oportuna es de suma importancia para limitar la disfuncion organica y reducir la mortalidad. (Sepsis
and Septic Shock Strategies, 2017) En pacientes con factores de riesgo como inmunodeficiencia, edad
avanzada, enfermedades crénicas, como por ejemplo: Diabetes mellitus, insuficiencia renal o
hepética, (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management,
2017) se debe mantener la sospecha de posible infeccion ante la presencia de deterioro en su salud.
En pacientes en quienes se sospeche una posible infeccion o sepsis, la historia clinica detallada,
el examen fisico, pruebas de imagen y de laboratorio son fundamentales para identificar la

presencia de sepsis y su origen. (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017)

Se ha hecho especial énfasis en los criterios del SIRS (Tabla 1) para el diagnoéstico de sepsis
debido a su participacion en definiciones anteriores, pero la lista de signos y sintomas que deben

tomarse en consideracion dentro de la practica clinica es mucho mas extensa (Figura 1) (Taeb, A.
M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017)

Tabla 1-1: Criterios del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica

Criterios SIRS Valor

(2 0 més de los siguientes criterios)

Frecuencia cardiaca por minuto >90

Frecuencia respiratoria por minuto >20

Temperatura °C >38 0 <36

Leucocitos >12,000/mm® o <4000/mm® o

Bandemia >10%

Fuente: Taeb, A. H. (2017). Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and

Management. Nutrition in Clinical Practice, 32(3), 296-308.)



Clinical Variable Marker

Markers of infection Temperature: Fever or hypothermia

WBC: Leukocytosis or leukopenia or
bandemia

Elevated CRP
Elevated procalcitonin
Examination suggestive of infection
Radiographic results suggestive of infection
Known infections or positive microbiologic

results
Markers of significant Tachycardia
physiologic stress or Tachypnea or respiratory alkalosis
organ dysfunction Hypotension: Low mean or systolic arterial
pressure

Acute lung injury: Arterial hypoxemia

Hyperglycemia or hypoglycemia

Change in mental status

Coagulopathy: Elevated PT or PTT or low
platelets

Ileus

Hepatic dysfunction: Hyperbilirubinemia,
transaminitis

Metabolic acidosis

Hyperlactatemia

Decreased capillary refill or mottling

CRP, C-reactive protein; PT, prothrombin time; PTT, partial thromboplastin time;
WBC, white blood cell.

Figura 1-1: Variables clinicas relevantes en el establecimiento
del diagnostico de sepsis

(Fuente: Taeb, A. H. (2017). Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current
Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management. Nutrition in Clinical
Practice, 32(3), 296-308.)

En la nueva actualizacion de sepsis, la disfuncion organica es el fundamento principal
para la presencia de ésta. Actualmente se utiliza la puntuacion SOFA por sus siglas en
inglés (sequential organ failure assessment) para establecer la disfuncion organica de un
paciente séptico (Figura 2), comprendida por seis fallas organicas, cada una con un
puntaje de 0 a 4. (Figura 3) Una puntuacién igual o mayor a 2 estima un riesgo de
mortalidad intrahospitalaria del 10%, (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition,
Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017) pero debido a su complejidad y a que en
ocasiones se prescinde de algunos datos para su evaluacion, se ha creado el gSOFA
(Figura 4) con el objetivo de identificar a la brevedad posible a pacientes con alto riesgo
de morir por sepsis, evaluando solo 3 criterios: estado de consciencia (Glasgow <13) ,
tension arterial sistdlica < 100 y frecuencia respiratoria > 22, asignando a cada uno de

ellos 1 punto, un resultado >2 indica disfuncién organica.
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Figura 2-1: Identificacion del paciente con sepsis y shock séptico utilizando SOFA y qSOFA

(Fuente: Armstrong, B. A. (2017). Sepsis and Septic Shock Strategies. Surgical Clinics of North America, 97(6), 1339-1379.)

SOFA Score
Organ System 0 1 2 3 4
Respiratory PO,/FiO,, mm Hg (kPa) 2400 (53.3) <400 (53.3) <300 (40) <200 (26.7) with <100 (13.3) with
respiratory support respiratory support

Coagulation platelets, x 10%/mm?® >150 <150 <100 <50 <20
Liver, bilirubin, mg/dL <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0
Cardiovascular MAP =70 MAP <70 Dopamine <5 Dopamine 5.1-15 or Dopamine >15 or

mm Hg mm Hg or dobutamine epinephrine <0.1 or epinephrine >0.1 or

(any dose)" norepinephrine <0.1°  norepinephrine >0.1°
Central nervous system, Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Coma Scale

Renal creatinine, mL/d <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.549 >5.0
Urine output, mL/d <500 <200

FiO,, fraction of inspired oxygen; MAP, mean arterial pressure; PO,, partial pressure of oxygen.

Adapted from Vincent et al.'>
®Catecholamine doses are given as ug/kg/min for at least 1 hour.

Figura 3-1: Evaluacion de la falla secuencial de 6rganos (SOFA)

(Fuente: Taeb, A. H. (2017). Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and
Management. Nutrition in Clinical Practice, 32(3), 296-308.)




Tabla 2-1: Evaluacion Répida de la falla secuencial de 6rganos (QSOFA)

Criterios Puntaje
Frecuencia respiratoria >22/min 1
Glasgow <13 1
Presion arterial sistélica <100 mm Hg 1

(Fuente: Taeb, A. H. (2017). Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and
Management. Nutrition in Clinical Practice, 32(3), 296-308.)

Con respecto al shock séptico, se puede identificar clinicamente en quienes a pesar de una
adecuada reanimacion con fluidos, necesitan el uso de vasoactivos para mantener una presion

arterial media (PAM) >65 mm Hg (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology,
Diagnosis, and Management, 2017) (The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock

(Sepsis-3), 2016) ademas de un valor de lactato > 2 mmol / L (> 18 mg / dL) en ausencia de
hipovolemia (The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), 2016). Sin
embargo los criterios de “reanimacion adecuada con liquidos" o "necesidad de vasopresores™ no
se pudieron detallar explicitamente porque dependen mucho del usuario, de las modalidades de

monitoreo y de los objetivos hemodindmicos para el tratamiento (The Third International Consensus
Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), 2016)

Desde la década de los 70s se ha utilizado los niveles de lactato para evaluar la magnitud del
compromiso organico en pacientes con infeccion. La disminucion de este biomarcador indica que

el tratamiento ha sido eficaz y la evolucion del paciente, favorable. (Sepsis grave y shock séptico en
urgencias, 2017)

La procalcitonina (PCT), producida en las células C de la tiroides (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis:
Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017) también se ha considerado como un
marcador de gravedad en pacientes sépticos. (Sepsis grave y shock séptico en urgencias, 2017) Un
metaanalisis demostr6 que la procalcitonina posee una sensibilidad del 77% y una especificidad
del 79%. Un valor > 0.5 ng / mL apunta hacia una infeccion bacteriana, mientras que un valor

<0.1 ng / mL hace que una infeccidn sea menos probable.

1.4. Tratamiento

Existe hoy en dia suficiente evidencia cientifica para asegurar que el empleo oportuno de medidas
terapéuticas, como el tratamiento antibidtico dirigido al agente causal y la reanimacion
hemodinamica adecuada, aumentan la supervivencia, pero se ha identificado que la consecucién

de estas medidas es deficiente en la mayor parte de los establecimientos de salud.



1.4.1. Reanimacion con liquidos

El primer paso para la reanimacion de un paciente con shock séptico es la reanimacién con

liquidos para restaurar el volumen circulante y obtener una perfusion adecuada. (Pathophysiology of
Septic Shock, 2018)

Se recomienda una reposicion de al menos 30 ml / kg de cristaloides durante las 3 primeras horas
y una revaloracion periddica del estado hemodinamico. (Pathophysiology of Septic Shock, 2018)
(Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic
Shock: 2016, 2017) Esta revaloracion debe incluir el examen fisico completo, evaluacion de las
constantes vitales como tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura,

saturacién, se debe vigilar la diuresis y otras variables disponibles. (Surviving Sepsis Campaign:
International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)

Uno de los objetivos del tratamiento del shock séptico es mantener una PAM de 65 mm Hg en
pacientes que requieran vasopresores (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016) (Surviving
Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017) Y ejecutar una

reanimacion de tal manera que los niveles de lactato se normalicen (Surviving Sepsis Campaign:
International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)

1.4.2. Tratamiento antibiotico

Las recomendaciones actuales de la Campaiia para sobrevivir a la sepsis (SSC) sugieren la
administracion de antibioticos (ATB) por via intravenosa en un lapso de una hora luego de haber

diagnosticado la presencia de sepsis grave o shock séptico (Sepsis: pathophysiology and clinical

management, 2016) (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic
Shock: 2016, 2017)

La recomendacion es iniciar con terapia antibitica empirica de amplio espectro que tenga
cobertura a los patdgenos mas probables causantes de la infeccion identificada. (Surviving Sepsis

Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)

Para elegir el tratamiento antibi6tico empirico adecuado se debe tomar en cuenta algunas variables

como:
a) La localizacion anatémica de la infeccidn, el tipo de patégenos mas frecuentes en

dicha localizacion y las propiedades de los antibioticos que penetren en la misma.

b) La epidemiologia del lugar en donde se desenvuelve el paciente.
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c) Presencia de condiciones que lleven a inmunodepresion como esplenectomia,
neutropenia, VIH, entre otras.

d) Factores como la edad, enfermedades crénicas, uso de vias venosas centrales,
catéteres urinarios, que puedan afectar la respuesta adecuada a las infecciones.
(Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and
Septic Shock: 2016, 2017)

Considerando que la mayoria de pacientes con sepsis 0 shock séptico tienen una o mas formas de
inmunodepresion, la primera eleccion para antibioticoterapia empirica debe ser lo suficientemente
amplia para cubrir a microorganismos presentes en infecciones asociadas a la atencion
hospitalaria. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis
and Septic Shock: 2016, 2017) Como primera opcion se puede emplear un farmaco
carbapenémico como imipenem, meropenem, cilastatina o una combinacién de penicilina de
rango extendido e inhibidores de los betalactamicos como la piperacilina y tazobactam o

ticarcilina y clavulanato. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and
Septic Shock: 2016, 2017)

También se puede optar por cefalosporinas de tercera generacion como parte de un tratamiento
gue incluya varios farmacos. Claramente estas pautas no son irrevocables, se debe considerar los

factores antes mencionados Y la flora bacteriana de cada localizacidn anatémica. (Surviving Sepsis
Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)

En el tratamiento antibiético empirico de los pacientes graves con alta probabilidad de infeccién
por bacterias multirresistentes como las Pseudomonas, es aconsejable la asociacién de un segundo
farmaco especifico. Cuando existan factores de riesgo para MRSA se puede utilizar

adicionalmente vancomicina, o teicoplanina. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)

Es importante considerar a las especies de Candida al momento de elegir un tratamiento
antibiotico, sobre todo en pacientes con factores de riesgo para infecciones invasivas como
pacientes con diabetes mellitus, insuficiencia renal o hepética, en tratamiento con quimioterapia,
pacientes que utilicen dispositivos vasculares invasivos como catéteres venosos centrales,

antibioticoterapia prolongada, entre otros. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)

Una vez identificado el patégeno se debe reducir de forma gradual la pauta antibiotica hacia el
farmaco mas eficaz. (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016) (Surviving Sepsis Campaign:

International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)
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Se ha comprobado que en al menos un tercio de pacientes con diagnostico de sepsis no se ha
podido identificar el agente causal, en algunos casos debido a que los cultivos se obtuvieron
después de haber instaurado antibioticos. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017) Ademas, en un estudio realizado, se evidencié que
casi el 50% de los pacientes fueron catalogados con sospecha de sepsis a falta de identificacion
de un foco infeccioso 0 como representantes solo de una "posible" sepsis, por lo que debido a la
potencial aparicion de eventos adversos como la resistencia a antibioticos por su uso innecesario,
se recomienda la reduccién cuidadosa y gradual de los mismos, tomando en cuenta la mejoria
clinica del paciente. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic
Shock: 2016, 2017) Cuando se descarta la posibilidad de la presencia de una infeccion se debe
interrumpir el tratamiento de forma oportuna. (Surviving Sepsis Campaign: International

Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017) (Taeb, A. M., Hooper, M. H.,
Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017)

1.4.3. Momento y eleccidn de agentes vasoactivos

La SSC sugiere que el tratamiento durante la primera hora debe orientarse hacia la reanimacién
agresiva con liquidos (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017) por 1o menos se deberian infundir 2 a 3
litros de cristaloides antes de utilizar un vasopresor. (Taeb, A. M., Hooper, M. H., Sepsis: Current
Definition, ~Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017) La mortalidad disminuy6
considerablemente cuando los vasopresores se utilizaron de 1 a 6 horas después de la instauracion

del shock séptico. (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017)

Se recomienda la utilizacion de norepinefrina como farmaco de primera eleccion. Iniciar y valorar

una dosis de hasta 35 - 90 ug / min para lograr una PAM de 65 mmHg. (Sepsis and Septic Shock
Strategies, 2017) (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock:
2016, 2017)

La adrenalina o la vasopresina (hasta 0,03 U/min) en dosis bajas se pueden utilizar como pauta
de segunda linea. Se sugiere su incorporacion a la terapia con noradrenalina para lograr la PAM
deseada 0 a su vez, la utilizacion de vasopresina para reducir la dosis de norepinefrina. (Surviving
Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017) Se debe evitar

el empleo de dopaminay la fenilefrina como terapia vasopresora empirica. (Taeb, A. M., Hooper, M.
H., Sepsis: Current Definition, Pathophysiology, Diagnosis, and Management, 2017)

La SSC recomienda ademas el uso de dobutamina en pacientes en quienes se evidencian signos y

sintomas de hipoperfusion refractaria a una reanimacion con liquidos adecuada y el uso de agentes
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vasoactivos. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock:
2016, 2017)

Vasopressor Use for Adult Septic Shock
(with guidance for steroid administration)

to achieve MAP target 65 mm Hg

b b

Initiate norepinephrine (NE) and titrate up to 35-90 pg/min]

MAP target MAP target not achieved
achieved and judged
poorly responsive to NE
- ~ ( Add vasopressin up to Wl

add vasopressin 0.03 units/min a
with anticipation of decreasing : MAktareet '
norepinephrine dose ‘ ‘
MAP target MAP target
achieved not achieved

h

"‘ Add epinephrine up to ‘

Continue norepinephrine alone or ‘ 0.03 units/min to achieve
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s @

MAP target MAP target
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Add phenylephrine up to )
200-300 pg/min to
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Figura 4-1: Flujograma para el tratamiento con vasopresores en el Shock séptico

(Fuente: Armstrong, B. A. (2017). Sepsis and Septic Shock Strategies. Surgical Clinics of North America, 97(6), 1339-1379.)

1.4.4. Transfusién Sanguinea

La transfusion sanguinea en pacientes con Shock séptico esta recomendada cuando el valor de la
hemoglobina es < 7.0 g/dl en ausencia de situaciones como: isquemia miocardica, hipoxemia

grave o hemorragia aguda (Sepsis grave y shock séptico en urgencias, 2017)

La SSC también propone una transfusién profilactica de plaquetas cuando los valores sean < 10

000/mm3 en ausencia de hemorragia y cuando los valores sean < 20 000/mma3 si el paciente tiene
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riesgo importante de sangrado. Si el recuento de plaquetas es > 50 000/mm3 se recomienda la

transfusion de plaquetas en caso de hemorragia activa, cirugia o procedimientos invasivos (Sepsis

grave y shock séptico en urgencias, 2017)

1.4.5. Uso de Corticoides

Es de conocimiento general que la produccion de cortisol aumenta y su metabolismo disminuye
en situaciones de estrés, provocado por traumatismos, quemaduras e infecciones. (Sepsis and Septic
Shock Strategies, 2017) En una infeccién grave el eje hipotdlamo — hipdfisis — suprarrenal puede
encontrarse afectado, dando origen a una supresién suprarrenal en aquellos pacientes con
hipotensién persistente a la administracion de vasopresores (Sepsis and Septic Shock Strategies, 2017)
por lo que se recomienda en estos casos, la administracion de 200 mg de hidrocortisona cada 24
horas, no asi en pacientes en los que la terapia con fluidos y vasoactivos es suficiente para

restaurar la estabilidad hemodinamica. (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management
of Sepsis and Septic Shock: 2016, 2017)
La funcion antiinflamatoria de los corticoides y la capacidad para disminuir la expresion del factor

tisular podrian justificar el efecto beneficioso de su utilizacién en el contexto de una infeccion

grave. (Sepsis grave y shock séptico en urgencias, 2017)

1.4.6. Ventilacion mecanica

Algunos estudios independientes han sefialado que la disminucion del volumen corriente (<6
ml/kg) en pacientes con un SDRA permite mejorar la supervivencia, en comparacion con

pacientes ventilados con métodos convencionales (12 ml/kg) (Sepsis grave y shock séptico en urgencias,
2017)

Debido a la reconocida toxicidad intrinseca del oxigeno, en la guia de la SSC se recomienda
mantener una saturacion entre 88-95% en pacientes sépticos y no inducir a la hiperoxia, ya que

esta produce vasoconstriccion periférica reduciendo el llenado vascular. (Sepsis and Septic Shock
Strategies, 2017)

1.4.7. Control Glucémico

Los estados sépticos a menudo inducen a la hiperglucemia, pero se desconoce cuales son los
valores Optimos de glucosa en estos casos. Los valores de glucosa entre 80 a 110 mg/dl en

comparacion con un valor <180 mg/dl demostraron disminucién de la mortalidad a 80 dias. Por
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esta razén la SSC recomienda tratamiento con insulina para mantener una glucemia por debajo

de 180 mg/dl. (Sepsis: pathophysiology and clinical management, 2016)
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CAPITULOII

2. PROCEDIMIENTO METODOLOGICO

2.1.  Anamnesis

Paciente femenina de 60 afios de edad, mestiza, casada, residente en Guayaquil, residencia
ocasional en Riobamba, docente jubilada, catolica, posee seguro de salud.

2.1.1. Antecedentes patoldgicos personales:

Diabetes Mellitus tipo 2 diagnosticada hace aproximadamente 8 afios en tratamiento con

Metformina 850mg via oral cada dia (poca adherencia).

Trauma torécico por caida de su propia altura hace aproximadamente 20 dias antes de su ingreso.

2.1.2. Antecedentes quirurgicos

Cesérea hace aproximadamente 28 afios
Fractura de peroné izquierdo hace +/- 20 afios
Colecistectomia hace 2 afios

Cirugia de catarata hace 6 meses

2.1.3. Alergias

No refiere

2.1.4. Antecedentes Gineco-ohstétricos

Gestas: 4; Partos: 2; Cesareas: 1; Abortos: 1; Hijos vivos: 3
Menopausia: a los 45 afios

Métodos anticonceptivos: Ninguno

Niega vida sexual activa

PAP TEST: No refiere
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2.1.5. Antecedentes Patolégicos Familiares

Madre y hermano fallecidos con Diabetes Mellitus tipo Il

2.1.6. Motivo de consulta

Dolor lumbar
Astenia

Disuria

2.1.7. Enfermedad Actual

Paciente refiere que desde hace aproximadamente 4 dias antes de su ingreso presenta dolor
pélvico irradiado hacia region lumbar de moderada intensidad, acompafiado de astenia y
sintomatologia urinaria caracterizada por disuria y polaquiuria, conjuntamente con nauseas que
llegan al vomito y deposiciones diarreicas. Informa ademas que acudié a atencién médica por 2
ocasiones. La primera vez por caida de su propia altura y aparente infeccion del tracto urinario,
en donde enviaron tratamiento antibiético que desconoce e indicaron alta. Al no presentar mejoria
alguna, acude nuevamente a una unidad hospitalaria donde permanece ingresada por 24 horas,
realizan examenes de laboratorio e indican tratamiento con Gentamicina y Ampicilina +
Sulbactam, segun refieren no se indica tratamiento para diabetes. A pesar de tratamiento
antibidtico instaurado cuadro no mejora, por lo que solicita alta voluntaria y acude a facultativo

en la ciudad de Riobamba el dia 13 de octubre donde se decide su ingreso.

2.2. Examen Fisico:

General:

Signos Vitales:

Tension Arterial (TA): 80/50

Frecuencia Cardiaca (FC): 102 latidos por minuto
Frecuencia Respiratoria (FR): 24 respiraciones por minuto
Temperatura (T°): 36,2

Saturacion: 71% aire ambiente

PAM: 60 mmHg

Glasgow 12 (04, v4, m4)

Paciente obnubilada, desorientada en tiempo y espacio, orientada en persona, algica, deshidratada.
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Regional:

Mucosas orales: Secas

Térax: A la inspeccion: equimosis en region dorsal de area escapular izquierda.

A la auscultacion: Murmullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares, crepitantes
difusos en ambos campos pulmonares de predominio izquierdo.

Abdomen: Abundante paniculo adiposo, doloroso a la palpacion en forma difusa, puntos
ureterales superiores y medios positivos.

Region lumbar: dolorosa a la digitopresion.

QSOFA: 3
Apache de ingreso: 19, mortalidad 32,2%

2.3.  Impresion Diagnostica

Shock séptico de foco mixto
Infeccidn del Tracto Urinario
Neumonia Adquirida en la Comunidad

Diabetes Mellitus descompensada

2.4.  Examenes Complementarios

Laboratorio: 13/10/2018

Tabla 1-2: Biometria Hematica de ingreso

PRUEBA RESULTADO UNIDAD
Gldbulos Blancos 10.09 1073u/L
Neutréfilos 89 %
Hemoglobina (HGB) 8.9 g/di
Hematocrito (HCTO) 25.3 %
Plaquetas 2 10"3u/L

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

Contaje Manual de Plaquetas: 15.180 mm?
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Tabla 2-2: Valores de PCR al ingreso

PRUEBA RESULTADO
PCR Cuantitativo 253.10

VALOR REFERENCIAL
Hasta 10 mg/L

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

Tabla 3-2: Valor de Procalcitonina al ingreso

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL

Procalcitonina 21,94 ng/mL Negativo: Menor a 0.50
Bajo riesgo de infeccion: 0.50 a 2.00
Alto riesgo de sepsis: 2.00 a 10.00

Sepsis Severa o Shock Séptico: Mayor a 10.0

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

Tabla 4-2: Quimica sanguinea de ingreso

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL
Glucosa 380 74 — 106 mg/dl
Urea 219 10 — 50 mg/dl
Creatinina 1.8 0.5-0.9 mg/dI
Bilirrubina total 6.09 Hasta 1.1 mg/dl
Bilirrubina Directa 5.65 Hasta 0.25 mg/dI
Bilirrubina Indirecta 0.44
TGO 18 32 U/l
TGP 16 33U/
Fosfatasa Alcalina 193 35-104 U/l
Gama GT 56 9-39 U/
BUN 102.5 Hasta 37.28 mg/dI

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

CURB 65: 3 — Mortalidad de 22% a 30 dias
Tasa De Filtracién Glomerular (TFG)/ CKD-EPI: 30ml/min/1,73m?

Tabla 5-2: Valores de electrolitos al ingreso

PRUEBA RESULTADO VALOR DE REFERENCIA
Sodio (Na) 132.27 135 — 148.0 mEq/l
Potasio (K) 441 3.5-5.30 mEq/I
Calcio iénico 1.08 1.16 — 1.32 mEq/I
Cloro 106.89 95 — 108 mmol/I

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)
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Tabla 6-2: Gasometria de ingreso

PRUEBA RESULTADO
PH 7.30
PCO2 30.42
PO2 99.92
HCO3 13.44

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

EB: - 11,5 mmol/L
ANION GAP: 16.33

Elemental y Microscopico de Orina (EMO)
Tabla 7-2: Examen de Orina al ingreso

EXAMEN FISICO RESULTADO
Aspecto LIGERAMENTE TURBIO
Color AMBAR
Densidad 1.020
EXAMEN QUIMICO
pH 5
Leucocitos 10 — 20 leuc/ul
Nitritos Negativo
Proteinas Negativo
Glucosa Negativo
Urobilindgeno ++
Bilirrubina +
Cetonas Negativo
Sangre 250 eri/ul

EXAMEN MICROSCOPICO
Células epiteliales

Leucocitos

Piocitos

Hematies

Bacterias

Filamento de moco

Cristales de uratos amorfos
GRAM DE GOTA FRESCA

6 — 8 por campo
18 — 20 por campo
10 — 12por campo
35 — 40 por campo

++
+

++

Bacilos GRAM Negativos 0 -2 por

campo

Cocos GRAM Positivos 8 — 10 por

campo

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)
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Figura 1-2: Rx de Tdrax de ingreso: 13/10/2018

(Fuente: Rayos X, rayos x de térax — Hospital Basico Moderno)

INFORME: Se observan infiltrados difusos, bilaterales tipo parche, sugestivos de infeccion
estafilicocica

2.5. Andlisis:

Considerando la clinica del ingreso en conjunto con el examen fisico, en donde se demuestra
marcada hipotension (PAM de 60 mmHg), taquipnea y deterioro neurolégico (Glasgow 12)
compatible con disfuncion orgéanica (QSOFA 3), mas el analisis de los resultados obtenidos en
los examenes de laboratorio los mismos que reportan: Neutrofilia, Trombocitopenia, PCR y
Procalcitonina elevadas, acompafadas de hiperglicemia, una TFG de 30, Bilirrubinas y enzimas
hepaticas superiores a los valores normales, presencia de acidosis metabolica, un EMO infeccioso
y una radiografia de térax en donde se aprecian infiltrados difusos, es evidente que nos
encontramos ante la presencia de UN SHOCK SEPTICO de foco urinario y pulmonar,
complicado con FALLA MULTIORGANICA de tipo hematoldgica (plaquetas: 15.180), renal
(TFG: 30) y hepatica (Bilirrubina total: 6.06, GGT: 56) mas cetoacidosis diabética moderada
(Glucosa: 380 mg/dl; pH: 7.30; ANION GAP: 16,33), que categoriza a esta paciente como una

paciente critica con alto indice de mortalidad.
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APACHE: 22 puntos equivalente a una mortalidad de 42,4%

SOFA: 14 puntos equivalente a una mortalidad de 50 a 60%
CURB 65: 3 puntos equivalente a una mortalidad de 22%a 30 dias

INDICE DE SEVERIDAD DE NEUMONIA: 160 puntos - Clase de riesgo V- equivalente a
27.0 - 29.2% de mortalidad.

2.6.  Diagnostico Definitivo

Shock séptico de foco mixto

Infeccion del Tracto Urinario

Neumonia adquirida en la comunidad grave
Trombocitopenia

Lesion Renal Aguda AKIN 11

Trauma Toracico

Cetoacidosis Diabética

2.7. Tratamiento

e Nada por via oral

e Monitorizacion continua

e Control de estado de conciencia cada 2 horas

e Control de ingesta y excreta estricto

e Diuresis horaria

e Oxigeno por bigotera para saturara mayor de 90%

e Solucion salina al 0.9% 1000ml pasar IV en una hora y luego a 80ml/hora, modificar segin
estado de hidratacion

e Bomba de insulina: Solucion salina 99ml + 1ml de insulina de accion rapida pasar en bomba
de infusion continua a 12 mi/hora

e Meropenem 1gr IV STAT y cada 8 horas

e Vancomicina 1gr IV STAT y cada 12 horas

e Paracetamol 1 gr IV STAT y cada 8 horas

e Solucion salina al 0.9% 1000ml + 30 mmEq de cloruro de potasio IV a 120ml/h

¢ No anticoagulantes

e Glucosa horaria

22



e Hemocultivo y Urocultivo

e (Gasometria cada 4 horas y PRN

2.8. Evolucion

Luego de los diagnésticos identificados y considerando que la paciente previamente habia
recibido pauta antibidtica con gentamicina y B- lactamicos sin mejoria, ante su estado critico y
probabilidad de organismo BLEE o multirresistente se inici6 tratamiento con carbapenémicos.
Ademas se realiz6 reanimacion con cristaloides para mejorar el estado hemodindmico y
administracion de insulina en infusién continua por diagndstico de cetoacidosis. Se mantuvo
bomba de insulina por 20 horas hasta resolucién de la misma. Cabe recalcar que por el estado de
ingreso de la paciente se recomendd manejo en una unidad de cuidados intermedios/UCI, sin
embargo familiares de paciente se oponen, por lo que se inicia manejo en sala general adaptada

para cuidados intermedios.

Se solicito radiografia de térax al ingreso, en donde se observaron infiltrados apicales bilaterales
tipo parche, sugerentes de infeccion estafilococica por lo que se afiadié al tratamiento
vancomicina. Ademas se evidenci¢ fractura de 4 arcos costales producidas por caida previa a su

ingreso (Figura 1-2, 2-2)

Paciente evolucioné favorablemente luego del tratamiento instaurado, con restablecimiento del
estado de consciencia. Se solicitaron nuevos examenes de control para evaluar progreso en donde
se observé aumento de los valores de plaquetas (Tabla 8-2), disminucion de los valores de

glucosa, BUN y creatinina, y aumento de la TFG (Tabla 9-2).

El fallo multiorgéanico se resolvid al cabo de los 5 primeros dias de hospitalizacion. (Tabla 12-
2,16-2).

Se obtuvieron resultados de cultivo de orina, con aislamiento de 2 gérmenes: Escherichia Coli y
Pseudomona Areuginosa, la misma que es resistente a carbapenémicos segun reporte de
antibiograma (Tabla 10-2,11-2) por lo que se afiade a tratamiento Levofloxacina 750mg IV cada
dia.

En Hemocultivo se obtuvo crecimiento de Escherichia Coli y levaduras. La especie de levadura
no pudo ser identificada por lo que se inici6 cobertura con antimicético oral (Fluconazol 450 mg)

al no disponer de formulacion parenteral como indican las guias.

Como complicacion, desde el 18 al 19 de octubre paciente presenta disnea marcada, con aumento

de los requerimientos de oxigeno. Se realiza radiografia de torax observandose radio opacidad
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del 75% del campo pulmonar izquierdo, imagen compatible con derrame pleural. (Figura 3-2) El
derrame pleural informado en la placa, fue de presentacion rapida, instaurandose en tan solo 3
dias desde la ultima radiografia realizada, eso, en asociacion a la caida constante de los valores
de HBy HCTO, vy el desplazamiento de las fracturas costales por trauma torécico previo, fomentd
la sospecha de un hemotérax. Se solicitd valoracion por médico cirujano quien coloca tubo
torécico con salida de liquido purulento compatible con piotérax, (Figura 4-2) posterior a lo cual
mejora mecanica ventilatoria y se indica fisioterapia respiratoria. En exdmenes complementarios
realizados posteriormente, se evidencio notoria disminucién de la hemoglobina y hematocrito
(Tabla 12-2) por lo que se vio la necesidad de transfundir 2 concentrados de globulos rojos, asi
como hipoalbuminemia por lo que se administrd albumina humana parenteral y aumento del

aporte proteico via oral.

Se realiz6 cultivo de liquido pleural obteniendo como germen aislado: Streptococo beta
hemolitico del grupo G, sensible a levofloxacin, vancomicina, penicilina, ceftriaxone, cefepime

y eritromicina. (Tabla 14-2)

Desde el dia 23 de Octubre empiezan a elevarse las cifras de tension arterial, con una presion
arterial sistolica que varia entre 150-170 y una diastdlica entre 60 — 90, por lo que se inicia

tratamiento antihipertensivo con Enalapril 10mg via oral cada dia.

El 25 de Octubre se realiza placa de control y posteriormente una TAC de térax en la que se
evidencia opacidad pulmonar que compromete 2/3 del campo pulmonar izquierdo, (Figura 5-2,
6-2, 7-2) misma que sugiere un absceso pulmonar, razén por la que se interconsulta a cirujano
cardiotoréacico quien indica realizacion de toracotomia exploratoria, se explica a paciente y
familiares quienes solicitan transferencia para realizacion de intervencion quirdrgica a través del

sistema publico de salud y es trasladada al Hospital Provincial General Docente de Riobamba.

Tabla 8-2: Biometria Hematica de control 14/10/2018

PRUEBA RESULTADO UNIDAD
Gldbulos Blancos 12.06 1073u/L
Neutrofilos 90.6 %
Hemoglobina (HGB) 9.8 g/di
Hematocrito (HCTO) 28.3 %
Plaquetas 2 10"3u/L

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

Contaje Manual de Plaquetas: 22.640 mm?®
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INTERPRETACION: Leucocitosis con desviacion hacia la izquierda, trombocitopenia y

anemia moderada. Valor de Plaquetas han aumentado en consideracion al ingreso.

Tabla 9-2: Quimica sanguinea de control 14/10/2108

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL
Glucosa 179 74 — 106 mg/dl
Creatinina 1.7 0.5-0.9 mg/dl
BUN 96.46 Hasta 37.28 mg/dlI

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

TFG: 32 ml/min/1,73 m?
INTERPRETACION: Disminucion de los valores de glucosa, BUN y creatinina, y aumento de
la TFG considerando los valores de ingreso, lo que sugiere falla organica de origen renal en vias

de resolucion.

Tabla 10-2: Cultivo y antibiograma de orina: Escherichia coli

GERMEN AISLADO CONTAJE DE COLONIAS

Escherichia Coli 20.000 UFC/ml

ANTIBIOGRAMA
CEFTAZIDIME
CEFTRIAXONA
AMIKACINA
FOSFOMICINA
GENTAMICINA

CEFEPIME

IMIPENEM
NITROFURANTOINA
MEROPENEM
PIPERACILINA/ITAZOBACTAM
SULFATRIMETROPIN
AMPICILINA
NORFLOXACINA
CEFALOTIN
AMPICILINA/SULBACTAM

O X0V UV TV O O 0O O 0O O OB O 6O O n

S: Sensible; R: Resistente

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)
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Tabla 11-2: Cultivo y antibiograma de orina: Pseudomona Areuginosa

GERMEN AISLADO CONTAJE DE COLONIAS

Pseudomona Areuginosa 20.000 UFC/ml

ANTIBIOGRAMA
CIPROFLOXACINA

CEFEPIME

CEFTAZIDIME

AZTREONAM
PIPERACILINA/TAZOBACTAM
LEVOFLOXACINA
GENTAMICINA |
MEROPENEM
IMIPENEM
AMIKACINA

w nu nu nu unu n

I XU X

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

B e e s e |
3 del paciente: 12587-2400

Figura 2-2: Rayos x de Toérax 15/10/2018

(Fuente: Rayos X, rayos x de térax — Hospital Basico Moderno)
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Informe: Disminucion de la transparencia pulmonar a nivel basal bilateral, con &rea de mayor

densidad apical periférica izquierda y retrocardiaca ipsilateral. Fractura del 3%, 4%, 5% y 6% arco

costal izquierdo.

Tabla 12-2: Biometria Hematica 20/10/2018

PRUEBA RESULTADO UNIDAD
Gldbulos Blancos 24.15 1073u/L
Neutrofilos 90 %
Hemoglobina (HGB) 6.7 g/di
Hematocrito (HCTO) 211 %
Plaquetas 217 10"3u/L

INTER

- Valores de Hemoglobina y Hematocrito reflejan necesidad de transfusion sanguinea-
(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

PRETACION: Anemia severa que requiere transfusion de paquetes globulares.

Tabla 13-2: Valor de PCR 20/10/2018

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL

PCR Cuantitativo >300 Hasta 10 mg/L

INTER

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

PRETACION: Valor de PCR aumentado, compatible con una infeccion grave

Tabla 14-2: Examen de Liquido Pleural

LIQUIDO PLEURAL

EXAMEN FiSICO
Volumen 8.9ml
Color Amarillento
Aspecto Turbio
Coagulacién Presencia de coagulos
Sedimento Abundante
EXAMEN QUIMICO

RESULTADOS/VALOR DE REFERENCIA
Proteinas Totales 690,8mg/dl <150mg/dl
Glucosa 4.3mg/dl 40-75mg/dl
Colesterol 72,7
Triglicéridos 80
LDH 4443U/1
VDRL No reactivo
Recuento celular 1190 mm?3
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Recuento Diferencial Sementados 27% - linfocitos 73%

Sangre 250 eri/ul
EXAMEN MICROSCOPICO

Células 0 — 2 por campo
Leucocitos 8- 10 por campo
Piocitos 0—2 por campo
Hematies 40 — 45 por campo
Bacterias Escasas
EXAMEN MICROBIOLOGICO KOH: Negativo

Cocos GRAM Positivos 3 — 5 por campo

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

e t)f)
Z2tts

Figura 3-2: Rx de Torax 20/10/2018

Opacidad que compromete los 2/3 de campo pulmonar izquierdo

(Fuente: Rayos X, rayos X de térax — Hospital Basico Moderno)
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Informe: Opacidad pulmonar que compromete el 75% del campo pulmonar izquierdo y borra la
silueta cardiaca. Disminucion de la transparencia pulmonar a nivel paracardiaco basal derecho.

Fractura del 3%, 4%, 5* y 6" arco costal izquierdo.

Figura 4-2: TAC con reconstruccion 3D
Tubo toracico en campo pulmonar izquierdo

(Fuente: Rayos x, rayos x de térax — Hospital Basico Moderno)

Tabla 15-2: Cultivo y Antibiograma de Liquido Pleural

GERMEN AISLADO

Streptococcus beta hemolitico del grupo G

ANTIBIOGRAMA
LEVOFLOXACINA
VANCOMICINA
PENICILINA
CEFTRIAXONE
CEFEPIME
ERITROMICINA

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

mw nu u nu unu n
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Tabla 16-2: Quimica Sanguineay valores de Proteinas 23/10/2018

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL
Creatinina 0.8 0.5-0.9 mg/dl
Bilirrubina Total 0.99 Hasta 1.1 mg/dl
Bilirrubina Directa 0.91 Hasta 0.25 mg/dI
Bilirrubina Indirecta 0.08
TGO 18 32ui
TGP 11 33 U/

Proteinas totales 4.8 6.6 — 8.7 g/dl
Alblmina 1.3 3.5-5g/dI

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

TFG: 80 ml/min/1,73 m?

INTERPRETACION: Creatinina y perfil hepatico dentro de parametros normales. Fallo renal y

hepatico resuelto. Se evidencia Hipoalbuminemia.

Tabla 17-2: Biometria Hematica de egreso 25/10/2018

PRUEBA RESULTADO UNIDAD
Gldbulos Blancos 14.05 1073u/L
Neutrofilos 84.5 %
Hemoglobina (HGB) 8.6 g/di
Hematocrito (HCTO) 274 %
Plaquetas 351000 10"3u/L

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Basico Moderno)

INTERPRETACION: Paciente egresa con leucocitosis de predominio neutrofilico por proceso
infeccioso a nivel pulmonar ya identificado (piotérax). Valores de hemoglobina y hematocrito
aun se encuentran disminuidos pero han mejorado con la transfusion de 2 concentrados de

gldbulos rojos ya realizada.

30



Opacidad pulmonar que compromete dos tercios del campo pulmonar izquierdo, imagen compatible con absceso

pulmonar

Figura 5-2: Rx de Toérax 25/10/2018

(Fuente: Rayos X, rayos x de térax — Hospital Basico Moderno)

INFORME: Opacidad pulmonar que compromete dos tercios del campo pulmonar izquierdo,
borra la silueta cardiaca de este lado y formacién con nivel liquido aire a nivel periferico perihiliar
lateral izquierdos datos con relacién con hemot6érax mas probable absceso pulmonar. Campo
pulmonar derecho sin alteraciones. Fractura del 3er, 4to, 5to y 6to arcos costales de lado izquerdo,
silueta cardiaca no valorable por borramiento de la silueta, &ngulo costodiafragmatico derecho

libre. Tubo de toracotomia en hemitdrax izquierdo.
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Figura 6-2: TAC de térax 25/10/2018 — Corte Transversal -

(Fuente: Rayos x, rayos x de térax — Hospital Basico Moderno)
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Figura 7-2: TAC de térax 25/10/2018 - Corte sagital-

(Fuente: Rayos X, rayos x de térax — Hospital Basico Moderno)

INFORME: Imagen de empiema complicado, se observan areas de adherencias y pequefio

neumotdrax con imagen aire liquido probablemente en relacion con absceso pulmonar. Se observa
tubo torécico probablemente afuncional por hallazgos antes descritos

2.9.

Ingreso a Hospital Provincial general Docente Riobamba

Paciente ingresa al Hospital Provincial General Docente de Riobamba el dia 26/10/2018

hemodinamicamente estable con los siguientes signos vitales: TA: 153/82 mmHg, FC: 107, FR
17, T°: 36,8 °C, SatO2: 90% con apoyo de oxigeno a 2 litros
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Al examen fisico paciente se encuentra consciente, Glasgow 15, presencia de palidez
generalizada.

Térax: Presencia de tubo torécico izquierdo con produccién de liquido purulento, expansibilidad
torécica disminuida. A la auscultacion murmullo vesicular disminuido en campo pulmonar

derecho y abolido en el izquierdo con presencia de crepitantes en base pulmonar derecha.

Abdomen: Depresible, doloroso a la palpacion profunda en mesogastrio e hipogastrio, abundante

paniculo adiposo.

Extremidades: Se observa edema maleolar bilateral que deja fovea de ++/+++

Realizan glicemia capilar a su ingreso que reporta un valor de 76 mg/dl.

Se mantiene antibioticoterapia ya instaurada con Meropenem y Levofloxacina por proceso
séptico, insulina Glargina 30 Ul subcutanea cada dia con correccidn de los valores de glucosa con
insulina rapida de ser necesario. Se indica nebulizaciones con bromuro de ipratropio, y fisioterapia

respiratoria diaria, y se solicita interconsulta a cirujano cardiotorécico.

Cirujano Cardiotordcico valora a paciente con exadmenes de imagen ya realizados en
hospitalizacion anterior e informa que en la TAC se aprecia infiltrado pulmonar derecho,
paquipleuritis del campo pulmonar izquierdo con retracciones del mismo (Figura: 6-2, 7-2) por
lo indica la necesidad de realizacion de toracotomia exploratoria + decorticacion. Solicita nuevos

examenes de laboratorio los mismos que reportan persistencia de leucocitosis y anemia moderada.

Paciente es valorada por médico diabet6logo el dia 29/10/18 quien suspende insulina Glargina

para evitar hipoglicemias y mantiene correccion de glucosa con insulina cristalina segiin esquema.

Para el dia 30/10/2018 la produccidn de liquido a través de tubo torécico es de 0 cc en 24 horas

por lo que se decide retirar el mismo.

A partir del 31/10/2018 se suspende pauta antibiética por esquema completo, se mantiene
tratamiento antihipertensivo con Enalapril y se afiade tratamiento anticoagulante con Enoxaparina

40 UI, considerando que los valores de plaquetas ya se encuentran dentro de parametros normales.
Se programa toracotomia exploratoria para el 05/11/2018 previa transfusion de 3 concentrados de

gldbulos rojos, pero debido a problemas técnicos esta es postergada para el dia 07/11/2018. Se

solicita actualizacion de exdmenes para chequeo prequirdrgico los mismos que adn reportan una
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leucocitosis marcada (Tabla 18-2) por lo que médico internista decide colocar pauta antibiética
con Ceftriaxona 1gr IV cada 12 horas y categoriza a paciente con un Goldman I11/IV. Valores de
HB y HCTO han mejorado.

El dia 06/11/2018 Médico diabetdlogo indica alta por su especialidad enviando como tratamiento
Metformina 1gr via oral cada 12 horas.

Se realiza Toracotomia exploratoria + decorticacion el dia 07/11/18, observandose un pulmon de

consistencia y coloracion normal con:

o Adherencias interpleurales en todo el pulmén izquierdo,

e Presencia de cavitaciones

e Paquipleuritis en cara externa de ambos I6bulos de pulmon izquierdo

e Gleras purulentas en poca cantidad

e Ademas se evidencia fracturas de 3er, 4to, 5to y 6to arcos costales izquierdos en varios
fragmentos.

e Se colocan dos tubos toracicos, uno a nivel anterior y otro a nivel posterior con produccion

de liquido serohematico

En el transquirdrgico se administran 3100 cc de cristaloides permaneciendo hemodindmicamente
inestable con TA: 80/40, taquicardica, FC 120. Gasometria realizada durante la intervencién
reporta acidosis respiratoria, motivo por el cual se decide su ingreso a UCI. Se inicia
monitorizacion continua y soporte hemodindmico acople a ventilacion mecanica. Se utilizd
Noradrenalina a razon de 8mg/ml/hora para mantener una PAM de 70 mmHg y se instaura triple
esquema antibidtico con vancomicina 1gr cada dia, cefepime 2 gr 1V ¢/12h y metronidazol 500mg
IV c/12h por riesgo de infeccion por Pseudomona y Staphylococus Aureus, considerando sus
factores de riesgo y su larga estancia hospitalaria sin resolucién de su cuadro.

Al ingreso

APACHE: 21(TAM, FC, HCTO, LEUCQOS, Ph, EDAD)

SOFA: 6 (CARDIOVASCULAR, RESPIRATORIOQ)

Paciente permanece en este servicio por aproximadamente 20 horas, evolucionando
favorablemente, con tendencia a la hipertension, TAM: 88 — 112 sin apoyo de antihipertensivo,
se mantiene taquicardica y descartando hipovolemia y alza térmica se realiza ecocardiograma que
documenta insuficiencia valvular aértica por lo que se inicia apoyo de betablogueante (Atenolol

25mg) con lo cual mejora valores de frecuencia cardiaca (801pm)
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Paciente es extubada y dada de alta por UTI el dia 09/11/2018. Ingresa al servicio de Medicina
interna el mismo dia con valoracion permanente por cirujano cardiotoracico. El dia 12/11/2108
se retira tubo toracico posterior, al no haber produccion durante 24 horas y el dia 14/11/2018 el
tubo toracico anterior. Se realizan exdmenes de control que reportan mejoria con respecto a la
leucocitosis. Paciente asintomatica, afebril, en mejores condiciones generales, es dada de alta el
18/11/2018.

Tabla 18-2: Biometria Hematica 06/11/2018

PRUEBA RESULTADO UNIDAD
Gldbulos Blancos 20.6 1073u/L
Neutréfilos 83 %
Hemoglobina (HGB) 12.70 g/dl
Hematocrito (HCTO) 38.1 %
Plaquetas 340 10"3u/L

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Provincial General Docente Riobamba)

INTERPRETACION: Persiste leucocitosis. Valores de hemoglobina y hematocrito dentro de

parametros normales.

Tabla 19-2: Quimica Sanguinea 06/11/2018

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL
Glucosa 99 74 — 106 mg/dl
Creatinina 0,71 0.5-0.9 mg/dI

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Provincial General Docente Riobamba)

INTERPRETACION: Examenes dentro de parametros normales

Tabla 20-2: Perfil de Coagulacion 06/11/2018

PRUEBA RESULTADO VALOR REFERENCIAL
TTP 20,10 20— 45 seg
TP 12 10— 13.50 seg

(Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Provincial General Docente Riobamba)

INTERPRETACION: Examenes dentro de parametros normales
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2.10. Seguimiento posterior

Paciente acude a controles mensuales, no se han evidenciado complicaciones desde su egreso.
Herida de toracotomia ha cicatrizado correctamente y ha permanecido con buen control
glucémico durante los 3 meses posteriores. Cifras de tensién arterial se mantienen dentro de

parametros aceptables (Tabla 23).

Tabla 21-2: Seguimiento durante 3 meses posteriores al egreso

PARAMETRO 15/12/2018 10/01/2019 06/02/2019
Glébulos Blancos 6,50 ~103u/L 8,32 ~103u/L 6,80 ~103u/L
Neutrdéfilos 75,2% 70% 65,5%
Hemoglobina 9,25 g/dI 12.3 g/dI 12 g/di
Hematocrito 28.4% 36.6% 34,1%
Plaquetas 345 ~103u/L 278 ~103u/L 300 ~103u/L
Glucosa 110 mg/dl 93 mg/dl 104 mg/dl
Creatinina 0,7 mg/dl 0,88 mg/dl 0,72 mg/di
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CAPITULO 11

3. DISCUSION

Es de conocimiento general que el paciente diabético tiene mayor predisposicién para contraer
infecciones que el resto de la poblacion en general y que cuando estas se presentan no solamente
suelen ser atipicas, sino también mas graves. La frecuenciay la severidad con la que se presente,

depende mucho del control metabdlico del paciente.

El caso clinico expuesto nos presenta a una paciente Diabética con poca adherencia al tratamiento
y multiples factores de riesgo para presentar sepsis, entre ellos su edad, la obesidad, su patologia
de base, misma que la predispone a un estado de inmunodepresion, su falta de adhesién al

tratamiento y traumatismo toracico previo.

Considerando los factores de riesgo antes descritos, las caracteristicas clinicas de la paciente al
ingreso y evaluando el gSOFA como nos menciona la literatura, se pudo identificar la presencia
de disfuncién organica en la paciente que concluy6 en un shock séptico de foco urinario y
pulmonar por el notorio deterioro hemodinamico evidenciado al momento de su hospitalizacion,
diagnostico que fue apoyado por examenes complementarios como los valores elevados de
procalcitonina, PCR y lactato obtenidos, marcadores que se han identificado dentro de varios

estudios como predictores de gravedad en procesos sépticos.

Ademas de la presencia de shock séptico se diagnostico también falla multiorganica, justificada
por la presencia de trombocitopenia, disminucion de la Tasa de filtrado glomerular y elevacion
considerable de las enzimas hepdticas, que revelan una disminucion de la funcion a nivel renal,

hepética y hematoldgica.

Es importante analizar de forma retrospectiva el tratamiento instaurado en esta paciente, el mismo
que fue deficiente al principio del cuadro, donde no se evalu6 todo el contexto de su clinica, que
ademés de presentar una infeccion severa también presentaba cetoacidosis diabética como
complicacion aguda de su patologia de base, identificada por una glucosa > 250 mg/dl, en el caso
de la paciente 380mg/dl, acompafiada de acidosis metabdlica con pH de 7,30, un HCO3 de 13,44
y un anion GAP de 16,33.
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El tratamiento establecido después de haber asistido por 2 ocasiones a atencion médica sin
mejoria, fue el oportuno, evidenciandose un retraso importante en el diagndstico y tratamiento

adecuado, que conllevo al estado critico en el que la paciente se encontraba.

El tratamiento eficaz se tradujo a una reanimacion adecuada con cristaloides, una pauta antibiética
de amplio espectro con Imipenem, tomando en cuenta el riesgo de resistencia de algunos
patdgenos probables como la Pseudomana Areuginosa y agentes atipicos como el Staphylococus
Aureus meticilino resistente, por lo que se afiladié Vancomicina al tratamiento antibiético y
antifungicos por riesgo de infeccion por Candida segtn las recomendaciones de la “Campaia para
Sobrevivir a la Sepsis”. Cabe resaltar que por estado critico de paciente y alta mortalidad segin
score de APACHE y SOFA, este tratamiento debid ser realizado en una Unidad de Cuidados

Intensivos.

Gracias al tratamiento eficaz proporcionado, fue resolviendo la Falla Multiorganicay la evolucién
fue favorable, a pesar de que posteriormente se presenté como complicacién empiema en campo
pulmonar izquierdo de origen neumonico, el mismo que fue resuelto con la toracotomia

exploratoria realizada.
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CONCLUSIONES

La Diabetes como factor de riesgo para la aparicidn de sepsis 0 shock séptico tiene una incidencia
bastante alta a nivel mundial, al igual que en el Ecuador, por lo que estas complicaciones se

presentaran con relativa frecuencia en la atencion hospitalaria.

Se vuelve entonces importante fomentar la educacion y la prevencidn primaria ya que se han
convertido en problemas de salud publica significativos, haciendo énfasis en que un buen control
metabdlico en esta enfermedad no solo reducira las complicaciones sino que también se asocia

con una mejor calidad de vida.

El reconocimiento precoz de una infeccion, la identificacion de su origen y el tratamiento
temprano y oportuno, son la base para aumentar la sobrevida en pacientes sépticos. Retrasos como
los que se evidenciaron en este caso pudieron haber resultado en un desenlace fatal para la

paciente.
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ABREVIATURAS

ATB:
CAM:
CID:
DAMP:
EMO:
HCTO:
HGB:
IL:
LRA:
MRSA:
NO:
OPS:
PAM:
PAMP:
PCT:
PRR:

QSOFA:

SDRA:
SIRS:
SOFA:
SSC:
TFG:
TNF:
VCAM:

Antibioticos

Moléculas De Adhesion Intercelular
Coagulacion Intravascular Diseminada

Patrones Moleculares Asociados Con Lesiones
Elemental Y Microscopico De Orina
Hematocrito

Hemoglobina

Interleucina

Lesion Renal Aguda

Estafilococo Aureus Resistente A La Meticiclina
Oxido Nitrico

Organizacion Panamericana De La Salud
Presion Arterial Media

Patrones Moleculares Asociados A Patdgenos
Procalcitonina

Receptores De Reconocimiento De Patrones
Evaluacion Réapida De La Falla Secuencial De Organos
Sindrome De Dificultad Respiratoria Aguda
Sindrome De Respuesta Inflamatoria Sistémica
Sequential Organ Failure Assessment - Falla Secuencial De Organos
Camparia Para Sobrevivir A La Sepsis

Tasa De Filtracion Glomerular

Factor De Necrosis Tumoral

Molécula De Adhesion Vascular
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ANEXOS

Anexo 1. Consentimiento informado del/la paciente

N

videos y texto también pueden aparecer en otros sitios web o en la impresién, puede

otros idiomas o utilizadc con fines educacionales.
ofrecido la oportunidad de lecr =1 manuser:to.
2 de este formulario de consentimienic 1o quita mis derechos a la privacidad.




