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Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

Introduccion

La sepsis es quiza uno de los trastornos mas antiguos de la medicina. Inicialmente
se describid como “envenenamiento de la sangre”. A partir de los afos 90, se
describid como una respuesta inflamatoria sistémica ante la infeccion, en el
gue multiples factores infecciosos juegan un rol en su desarrollo, introduciendo
los términos “sepsis severa” y “shock séptica”, los cuales fueron unificados en
el panel de consenso del 2003. Posterior a este, se han presentado multiples
revisiones principalmente entre los afios 2016-2021. “Sobreviviendo a la sepsis”
del afio 2021 brinda las directrices vigentes sobre esta patologial?

La sepsis es la principal causa de muerte por infeccién, cobrando la vida de
millones de personas en el mundo, aproximadamente entre uno y tres de cada
seis pacientes, especialmente cuando no se identifica y trata a tiempo. Su
reconocimiento exige una atencion inmediata, pues se ha demostrado que la
deteccién y manejo temprano han mejorado notablemente los desenlaces®#®,

Hoy en dia se sabe que la sepsis no es una enfermedad especifica, sino un sindrome
gue engloba una patobiologia aun incierta, en otras palabras, una respuesta
multifacética del huésped a un patdgeno infeccioso, que puede amplificarse
significativamente por factores enddgenos*.

Como se menciond previamente, debemos tener en cuenta que la definicién de
sepsis cambid en la ultima década, pasa de ser una patologia que debia su definicion
a los criterios de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) més la presencia de
infeccién rastreable, a definirse como un sindrome potencialmente mortal, que
es causado por una respuesta desregulada del huésped a una infeccién, que no
depende de los criterios de SIRS, pues se encontrd que estos eran insuficientes
para encasillar la definicion de esta patologia. Se aclara que, toda sepsis genera
una respuesta inflamatoria del huésped ante un estimulo nocivo, sin embargo,
pueden o no cumplir los criterios establecido para el SIRS, pues existen multiples
tipos de agresiones durante el desarrollo de una respuesta inmune ante un
proceso infeccioso®.

Es fundamental la capacitacién del personal de atencién en salud para su
deteccidn temprana, pues se trata de implementar una estrategia eficaz para
impactar sobre esta enfermedad y la sobrevida de dichos pacientes, debido a



que su incidencia y severidad van en aumento, mientras que su mortalidad va
disminuyendo cada que se conoce mas detalladamente y se logra generar un
impacto en el prondstico mediante la intervencidon oportuna; asi mismo cabe
resaltar que esta es una patologia en la cual solo el 50%-70% de los patégenos
son identificados, representada frecuentemente por infecciones de etiologia
bacteriana en un 70% y menos del 1% son de origen viral’.

I Definicién

+ Sepsis: respuesta sistémica secundaria a un proceso infeccioso que genera
un estado de disfuncién multiorganica potencialmente mortal, debido a una
respuesta inadecuada o desregulada del huésped ante el proceso infeccioso.
Esta es producto de una sobre activaciéon (aumento de la inflamacién) o
supresion de la respuesta inmune (inmunosupresion)8

« Disfuncidn orgénica: cambio agudo en la escala Sepsis related Organ Failure
Assessment (SOFA), puntaje total > 2 puntos como consecuencia de la
infeccion®,

- Se puede suponer que la puntuacién SOFA inicial es cero en pacientes
que no se tiene conocimiento de una disfuncién organica preexistente.

- Una puntuacion SOFA > 2 refleja un riesgo de mortalidad global de
aproximadamente el 10% en una poblacidon hospitalaria general con
sospecha de infeccidn.

+ Shock séptico: subconjunto en el que las anomalias circulatorias y celulares/
metabdlicas subyacentes son lo suficientemente profundas como para
aumentar sustancialmente la mortalidad. Se pueden identificar en pacientes
con presencia de hipotensidn persistente con requerimientos de terapia con
vasopresores para mantener Presién arterial media (PAM) > 65 mm Hg
y un nivel de lactato sérico > 2 mmol/L (18 mg/dL), pese a una adecuada
reanimacion hidrica®91°,

I Fisiopatologia

La sepsis es el resultado de una respuesta andmala gue inicia el huésped para
controlar un proceso infeccioso. EL primer encuentro entre patdgenos invasores
y células del sistema inmune innato da lugar a una reaccién equilibrada que se
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compone de respuestas inflamatorias, antiinflamatorias y de reparacion, con el
fin de eliminar estos microorganismos y restablecer la homeostasis corporal.
Durante este proceso, el patdgeno logra evadir la inmunidad y esta enviando
estimulos constantes, lo que da lugar a una respuesta inmune disfuncional y
nociva, generando un fendmeno proinflamatorio en el que el cuerpo estd batallando
con la infeccién para limitar el dafio en el tejido local y a nivel sistémico, pero,
ocurre una respuesta paradojica que puede terminar siendo responsable de una
respuesta inadecuada, causando un dafo colateral y ocasionando un posterior
estado de inmunoparalisis que podria ser un factor de riesgo para el desarrollo de
infecciones futurast®t

En la fase inicial de la sepsis las células presentadoras de antigeno (APCs),
como lo son los macrofagos y células dendriticas, tienen la capacidad de alertar
al hospedero de la presencia de una infeccién por medio del reconocimiento
de patrones moleculares asociados a patdgenos (PMAP) vy, por medio de la
interaccion con multiples receptores, los cuales reconocen patrones moleculares
asociados a dafio (PMAD), que son liberados por las células dafiadas, para
iniciar consigo una respuesta ante los agentes reconocidos. Sin embargo, se ha
demostrado que esta respuesta molecular no se aisla de manera exclusiva a la
patogenia de la sepsis, pues existen eventos como un traumatismo cerrado que
podrian desencadenar dicho proceso de liberacién de sustancias que conlleven a
una respuesta inflamatoria sistémica similar a la ocasionada por una sepsis'o,

El reconocimiento del microorganismo a través de este grupo de receptores
induce la transcripcién de genes proinflamatorios. Las citoquinas proinflamatorias
que son liberadas, como el factor de necrosis tumoral (TNF), la IL-1B, la IL-12 y
la IL-18, llevan a la activacién de vias inmunoldgicas para el reclutamiento del
polimorfonuclear neutréfilo (PMN) y los linfocitos. Secundario a la activacién
inmunoldgica, estas citoquinas estimulan la sintesis de moléculas de adhesion
celularen la superficie endotelial, permitiendo que linfocitos y neutrdfilos comiencen
un proceso de “Rolling” en las células endoteliales que representa un paso crucial
en el reclutamiento celular a los sitios inflamatorios. Los polimorfonucleares (PMN)
tienen la capacidad de adhesion al endotelio vascular en condiciones normales,
sin embargo, el proceso inflamatorio origina cambios tanto hemodindmicos
como bioguimicos en los vasos sanguineos que facilitan el proceso de adhesion al
revestimiento vascular. Es asi, como mediante este proceso de “Rolling” sobre la
superficie vascular, ocurre un fendmeno en el que se “frena” su flujo, permitiendo
que los PMN “rueden” y “caigan” a través de la superficie vascular para llegar al



foco donde han sido reclutados. A partir de este momento el linfocito T dictamina
cual sera la siguiente via inmunoldgica por la cual se continde el proceso, que
puede ser una respuesta inflamatoria persistente o el desarrollo de un estado de
inmunoparalisis, que contrario a lo que se piensa es el mas comun, Lo que expone al
paciente séptico durante la evolucién de su enfermedad a la adquisicién de nuevos
procesos infecciosos, agravando asi su estado inicial>*214,

Durante la sepsis, el principal érgano que se ve comprometido secundario a la
activacion de la cascada inmunoldgica es el endotelio, quien sera fundamental en la
fisiopatologia del desarrollo de la Disfuncidn organica multiple (DOM), inicialmente
hay una disrupcién de la VE-Cadherina (componente principal de las uniones
endoteliales adherentes, especifica de las células endoteliales, que mantiene la
integridad endotelial y cumple funciones de permeabilidad del endotelio vascular),
lo que da paso a una pérdida de las uniones intercelulares, permitiendo la
extravasacion del volumen intravascular, conllevando a un estado de hipotensidn
arterial y shock. A lo anterior, se suma la liberacién de dxido nitrico (NO), una
sustancia vasodilatadora, la cual se sintetiza de manera excesiva y con una isoforma
no regulada, siendo asi responsable de la presencia de hipotensidn refractaria que
se encuentra durante el shock séptico. Otra sustancia que es liberada en grandes
cantidades corresponde al factor tisular, el cual seria el responsable del desarrollo
de la coagulacion intravascular diseminada, que ocasiona microtrombosis en
vasos capilares, llevando a empeorar el estado de perfusién del paciente séptico.
La fisiopatologia de la enfermedad es mas amplia y tiene multiples y diversos
mediadores adicionales que no son pertinencia de esta revision®®,

I Epidemiologia

Es importante hablar de sepsis, debido a gue la incidencia mundial de esta ha
venido en aumento en los Ultimos afios. Se estima que el nimero de casos alcanza
los 19 millones anualmente. Este nimero tan alto, podria ser explicado por una
poblacidn mas anciana, pacientes con enfermedades crdnicas en tratamientos
inmunosupresores, mayor nimero de procedimientos invasivos y alza en las
tasas de resistencia microbiana con la llegada de los antibidticos”61”,

Se sospecha gue los datos estimados para la mortalidad presentan un gran
conflicto, debido a que no se tienen en cuenta en la mayoria de los estudios
realizados los paises de bajos ingresos, quienes representan el 87% de la
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poblacion mundial y en donde se presenta una mayor incidencia de enfermedades
infectocontagiosas, por lo que se considera que dichos datos se encuentran
subestimados 7.

La sepsis es una condicion responsable del 2% de los ingresos hospitalarios y la
mitad de estos requerira ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI), lo que
representa el 10% de todas las admisiones en UCI. En cualquiera de los casos, la
prevalencia de sepsis ajustada por la poblacion de cada pais se sitla desde 333
cas0s/100000 habitantes/afio, hasta 650 casos/100000 habitantes/afio!8,

En Colombia existen, actualmente, tres grupos (GREBO, GRUVECO y CIDEIM) que
se encargan de la vigilancia de los aislamientos microbioldgicos en diferentes
hospitales del pafs, los cuales han desarrollado un estudio multicéntrico para
describir la prevalencia de los microorganismos presentes en las infecciones mas
frecuentes en UCI, los tipos de cultivos solicitados y su positividad con relacion al
inicio previo de antibidticos. Sin embargo, desconocemos datos actualizados para
esta patologfa en nuestro medio*®.

En cuanto al foco que con mas frecuencia origina sepsis, la neumonia se sitla
en el primer lugar, por delante de las infecciones abdominales (IA) y la infeccién
del tracto urinario (ITU). En Colombia se cumple dicha distribucién de focos
infecciosos®8.

I Manifestaciones clinicas

Sedebe tener en cuenta que esta patologia cuenta con unaamplia variedad de signos
y sintomas, debido a que la respuesta sistémica ante la infeccién tiende a progresar
en el tiempo, pasando desde el fendmeno local hasta el sindrome de sepsis/shock
séptico, dependiendo del origen del focao infeccioso, de los sistemas comprometidos
y de si el paciente se encuentra estable o inestable hemodinamicamente, apoyado
en gue el foco infeccioso puede no ser claro al inicio, debido a que el paciente puede
referir variedad de sintomas inespecificos (disnea, dolor abdominal, entre otros),
con un amplio nimero de diagndsticos diferenciales*!8,

Por esto debemos saber que los dos sistemas que a menudo se ven afectados
son el sistema respiratorio, en el cual la disfuncién se manifiesta como el



sindrome de dificultad respiratoria aguda y, el sistema cardiovascular, en el que
la disfuncidén por lo general se presenta como hipotensidn. Cabe resaltar que, en
dichos pacientes, vamos a encontrar ciertos sintomas relacionados con un mal
pronostico, entre los cuales se describe un aumento de la frecuencia cardiaca,
cambios con temperatura que pueden variar presentandose hipotermia, fiebre e
incluso una temperatura normal, taquipnea y alteracion del estado de consciencia
como desorientacion, confusion y estado comatoso®417:19,

Al examen fisico se debe realizar una busqueda acuciosa de cambios locales como
rubor, calor y dolor, presencia de lesiones o cicatrices en busca de intervenciones
quirdrgicas recientes, presencia de dispositivos médicos como catéteres, drenajes
(nefrostomia, drenaje biliar), sonda vesical, entre otros*.

Basandonos en los aspectos clinicos y tomando en cuenta las herramientas
de tamizaje, contamos con los criterios de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) que se mencionan en la Tabla 1, basados en aspectos clinicos
que puede presentar el paciente, como lo son la temperatura, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria y la medicién de los leucocitos; si bien son
criterios de tamizaje que nos apoyan con la sospecha diagndstica de sepsis para
identificarla de manera temprana y brindar una oportuna intervencion, estos no
son requeridos para el diagndstico de sepsis, ya que entre el 10% y 12% de los
pacientes con sepsis, en las unidades de cuidados intensivos (UCI), no cumplen
con estos criterios; asi mismo algunos de estos signos se describen en muchos
pacientes hospitalizados*8829,

Tabla 1. Criterios diagndsticos de SIRS.

Temperatura > 38°C 0 < 36°C.

Frecuencia cardiaca > 90 LPM.

Pr’esepcia dedoso | Toquipnea (frecuencia respiratoria > 22 RPM) o Hiperventilacién
mas signos (PaC02 < 32 mmHg).

Leucocitos > 12000/mm3 o < 4000/mm3 o0 mas del 10 % de los
neutrofilos inmaduros.

Fuente: Elaboracidn propia con base en las referencias®S.



Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

Adicionalmente, existen criterios que nos permiten evaluar el riesgo de DOM,
para esto contamos con la escala de SOFA y gSOFA, las cuales son criterios de
tamizacidn para sepsis. Frente a un paciente con sospecha de sepsis, podemos
utilizar la escala SOFA (Tabla 2), la cual se basa en un conteo que nos ayuda
a interpretar en qué condicidon se encuentra el paciente, esta mide distintos
indicadores que cuando son > o igual a 2, sumadas a condiciones de shock como
PAM < 65 y lactato > 2 mmol/L, apoyan el diagndéstico de DOM en el contexto
de infeccién probable o demostrada, asi mismo entre mds alto sea el puntaje,
mayor serda la probabilidad de muerte, presentando un riesgo > 10% de muerte
intrahospitalaria®681%-22,

Tabla 2. Puntaje SOFA

Sistema Indicador 0 1 2 3 4
Respiracion Pa02*/Fi02~ 400 <400 <300 <200 <100
Coagulacion Plaguetas x103/ul | 150000 | < 150000 | < 100000 < 50000 < 20000
Higado Bilirrubinas (mg/dl) <12 1,2-19 2,5-59 6,0-11,9 >12

. Dopamina Dopamina
Dopamina <51-15%0 >15a0
PAMA <5%0 . . . .
. PAM <70 . Epinefrina Epinefrina
Cardiovascular >70 Dobutamina
mmHg . <0l%0 >01lo
mmHg a cualquier o L
dosis Norepinefrina | Norepinefrina
<012 >0,1°
Neuroldgico Escala de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Creatinina (mg/dl) <12 1,2-12 2,0-3,4 3,5-4,9 >50
Renal
Gasto urinario ml/dl <500 <200

Fuente: Elaboracién propia de los autores con base en las referencias®.

Nota: *Pa02 (presién arterial de Oxigeno), Fi02~ (Fraccidn inspirada de oxigeno), PAM (Presién arterial media),

a: dosis de vasopresor en microgramo (mcg)/ Kilo (Kg)/minuto.
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Existe una forma abreviada de la escala SOFA que no depende de variables de
laboratorio, la cual es denominada gSOFA (Quick SOFA) (Tabla 3). Esta no es
recomendada como Unica herramienta de deteccion de sepsis o shock séptico
en la campanfa surviving, debido a estudios donde se reporta que otros criterios
de tamizaje, entre ellos el SIRS, demostraron ser superiores para apoyar el



diagndstico. Sin embargo, vale la pena mencionarlo, ya que funciona como
predictor de mortalidad y necesidad de estancia en UCI, ademas, esta es de
amplio reconocimiento por el personal de salud>8%,

Tabla 3. Puntaje gSOFA

Frecuencia respiratoria > 22 /min
Escala de Glasgow <15
Presion arterial sistdlica (PAS) <100 mmHg

Fuente: Elaboracion propia de los autores con base en las referencias®®

l Pruebas de laboratorio

Los procedimientos operativas estandar para la sepsis, inicialmente especificados
como terapia temprana dirigida por objetivos, han evolucionado a la “atencidn
habitual”, gue incluye un enfoque estandar con componentes del paquete de
sepsis, identificacion temprana, lactato, cultivos, antibidticos y liquidos®.

Hemocultivos: deben ser tomados en todos los pacientes, pues ayudan aidentificar
el foco infeccioso, el microorganismo y su susceptibilidad a los antibidticos,
consiguiendo establecer un manejo antibidtico definitivo. Para su valoracion, se
sugiere que sean tomadas con un retraso no mayor a 45 minutos entre la toma
de la muestra y el inicio de la terapia antimicrobiana. Las muestras deben estar
conformadas por 20 ml de sangre en tubos para aerobios y anaerobios, minimo
deben ser tomados dos hemocultivos por via percutanea®®’,

Debemos recordar tomar muestras para cultivo de otros sitios en funcién de la
sospecha diagndstica (orina, esputo y otros fluidos segun el contexto clinico).
Se debe tener en cuenta, que si el paciente tiene insertado algln dispositivo
endovascular que lleve mas de 48 horas (por ejemplo, un catéter venoso central),
se deberan tomar hemocultivos por cada uno de los lUmenes*922,

Hemograma: se debe tomar en todo paciente desde un inicio. Entre los hallazgos
caracteristicos para esta patologia son la presencia de leucocitosis, la neutrofilia
y la bandemia, que se asocian comidnmente con la presencia de infeccion, sin
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embargo, aunque estas alteraciones son muy sensibles para detectar una
infeccidn, carecen de alta especificidad®*2922,

PCR y Procalcitonina: los pacientes que estan siendo evaluados por sospecha
de sepsis deben tener al menos una medicién de Proteina C reactiva (PCR) o
Procalcitonina (PCT), esta Ultima es un péptido cuya produccion se activa en todos
los tejidos en respuesta a una infeccion bacteriana mediada por la interleucina 6
(IL-B), factor de necrosis tumoral (FNT) e interleucina 1B, aportando informacion
adicional en la prediccién de gravedad*".

Al compararse ambos biomarcadores, tiene mejor rendimiento la PCT sobre la
PCR, de hecho, existe evidencia para basar el manejo guiado por los valores de
PCT, pero no es una recomendacion, por su baja disponibilidad en nuestro sistema
de salud se limita su uso*582,

Lactato: la medicidon de este debe estar en todos los adultos con sospecha de
sepsis y hace parte del paquete de primera hora. La hiperlactatemia en sepsis
es originada por tres procesos principales, relacionados con una mayor tasa de
mortalidad: Hipoxia tisular que precipita el metabolismo anaerobio, incremento en
la via de glicolisis que excede la capacidad de la enzima piruvato deshidrogenasa
para catalizar la conversidn de piruvato a acetil coenzima A, incrementando de
este modo los niveles de lactato y el aumento de la actividad de la bomba Na/K
ATPasa por estimulacién beta adrenérgica“®®.

La normalizacion del lactato por debajo de 2 mmol/L durante la reanimacién
temprana en sepsis es el predictor mas fuerte de sobrevida, seguido por una
depuracidn del lactato del 50% dentro de las primeras seis horas de presentacion.
Sin embargo, no debe emplearse como un biomarcador independiente, ya que
puede elevarse en muchas otras condiciones clinicas*%19%,

Citoquinas: no es una recomendacion muy fuerte y hasta el momento no hay
resultados satisfactorios, no obstante, se ha descrito que la presencia de valores
de IL- 6 podria ser Util para distinguir los pacientes con sepsis de un SIRS aislado,
asi mismo su importancia radica en sus caracteristicas, ya que tiene accidn
proinflamatoria y antiinflamatoria induciendo la produccién de inmunoglobulinas
0 anticuerpos, también induce la liberacidn de reactantes de fase aguda y es
un pirégeno enddgeno, por otro lado, se encarga de regular la funcidn inmune,



generando control sobre la respuesta inflamatoria. Sin embargo, se ha evidenciado
cierta correlacion con un peor prondstico cuando los valores de esta son elevados
en las distintas escalas de severidad, como APACHE Il y SAPS [[172425,

A continuacion, se hace referencia a las medidas usadas en ayudas diagndsticas
en el paciente con sospecha de sepsis (Tabla 4):

Tabla 4. Paquete de medidas para paraclinicos en sepsis

Medir nivel de lactato en sangre.

Realizar Hemocultivos previo a la administracion de antibidticos.
Tomar Hemoleucograma.

Realizar control de lactato si inicialmente se presentd > 2 mmol/L.

lra hora

2 a4 horas |+ Realizar control de lactato si inicialmente se presentd > 2 mmol/L.

Fuente: Elaboracidn propia de los autores con base en la referencia®

Imagenologia

Es importante tener en cuenta que, al momento de solicitar examenes
imagenoldgicos, en el contexto en el que nos encontramos estos deben ir
dirigidos en la busqueda de determinar el origen del proceso infeccioso y definir
el posible abordaje a realizar. Entre las imagenes ampliamente disponibles
tenemos: radiografias de térax (postero anterior y lateral), con las cuales se busca
descartar neumonia y tomografia axial computarizada de abdomen, en caso de
gue se sospeche un proceso abdominal®?,

I Tratamiento

La administracion de liquidos es la terapia de primera linea, cuyo objetivo es
corregir la hipotensidn y el flujo sanguineo bajo, relacionados con la hipovolemia
tanto relativa como absoluta. Sin embargo, como la hipotension también es
inducida por la vasodilatacion sistémica relacionada con la sepsis, la terapia
vasopresora es fundamental en el shock séptico, con el objetivo de corregir la
depresion del tono vascular y luego mejorar la presion de perfusién del érgano®2,
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Liquidos: la reanimacién con liquidos eficaz y oportuna es crucial para la
estabilizacién de la hipoperfusion tisular inducida por la sepsis y el shock séptico.
Se debe iniciar la reanimacion hidrica inmediatamente después de reconocer
alguno de estos fendmenos, sepsis 0 shock séptico, con cristaloides como primera
opcidn, idealmente balanceados, en lugar de salino normal. Para pacientes con
hipoperfusién inducida por sepsis o shock séptico, se sugiere la administracion al
menos 30 ml/kg de liquido cristaloide intravenoso (IV) dentro de las primeras 3 h
de reanimacion®.

Para adultos con sepsis o shock séptico, se sugiere usar medidas dinamicas para
guiar la reanimacién con liguidos, por encima del examen fisico o pardmetros
estaticos solos. Teniendo en cuenta que somos un pais con bajos recursos nos
basamos en la disminucion del lactato sérico en pacientes con nivel elevado de
lactato y el llenado capilar, temperatura en las extremidades o piel moteada para
evaluar la reanimacion. En caso de uso agresivo con liquidos se debe considerar
iniciar albimina®?,

Vasopresores: la PAM es un determinante clave del retorno venoso y el gasto
cardiaco (GC). Por lo tanto, el aumento de PAM generalmente da como resultado
un aumento del flujo sanguineo tisular y aumenta el suministro de la perfusidon
tisular. Debemos apuntar a un PAM de 65 mm Hg en la reanimacion inicial de
pacientes con shock séptico que requieren vasopresores. En pacientes con shock
séptico, se deben iniciar de forma periférica para restaurar la PAM en lugar de
retrasar el inicio hasta que se asegure un acceso venoso central. Cuando se
usan vasopresores de forma periférica, deben ser solo por un periodo corto e
idealmente en una vena proximal a la fosa ante cubital®.

Para adultos con shock séptico, debemos usar norepinefrina como agente
de primera linea sobre otros vasopresores, posteriormente estd la dopamina
y vasopresina (esta no se titula segun la respuesta, se administra a una dosis
fija). En donde la norepinefrina no esta disponible, la epinefrina o la dopamina se
pueden usar como alternativa®%,

En caso de manejo con norepinefrina (con dosis de 0,25-0,5 pg/kg/min), con ni-
veles inadecuados de PAM, se debe agregar vasopresina en lugar de aumentar la
dosis de norepinefrina. Para adultos con shock séptico y disfuncién cardiaca con
hipoperfusién persistente, a pesar de un estado de volumen y presién arterial ade-
cuados, sugerimos agregar dobutamina a la norepinefrina o usar epinefrina sola®.



Antibidticos: (Ver tabla 5). La administracion oportuna de la terapia antibidtica
adecuada (es decir, con actividad in vitro contra los patdgenos causantes) es la
piedra angular del manejo de las infecciones graves?.

En caso de posible shock séptico o alta probabilidad de sepsis, recomendamos
administrar antimicrobianos de inmediato, idealmente dentro de una hora del
reconocimiento o diferirlo hasta las primeras tres horas de la sospecha inicial,
sobre todo en caso de sepsis sin shock. Inicialmente debemos dirigir la terapia al
cubrimiento de microorganismos sensibles; tener en cuenta que para adultos con
sepsis o shock séptico y alto riesgo de organismos multirresistentes (MDR) (p. €j.
infeccién comprobada o colonizacién con organismos resistentes a los antibidticos
en el afio anterior y hospitalizacién dentro de los 90 dias anteriores), debemos
usar dos antimicrobianos con cobertura de gram negativos para el tratamiento
empirico y para aquellos de bajo riesgo MDR o foco claramente identificado se
indica un solo agente contra Gram-negativos®.

Tabla 5. Antibidticos segun foco

Foco Infeccion Antibidtico

Betalactamico + Macrdlido

Neumonia grave Betalactamico + Fluoroquinolona

Betalactamicos/inhibidores de betalactamasas de amplio

Infeccion intraabdominal :
espectro o un Carbapenemico

Infeccion urinaria Carbapenemico + Vancomicina

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia.

Corticosteroides: teniendo en cuenta que los corticosteroides sistémicos
aceleran la resoluciéon del shock, para adultos con requerimiento continuo de
terapia vasopresores se debe considerar el uso de corticosteroides IV, como
hidrocortisona. Se sugiere gue se inicie con una dosis de noradrenalina o adrenalina
> (0,25 mcg/kg/min al menos 4 h después del inicio®.

Antimicéticos: en caso de sepsis o shock séptico con alto riesgo de infeccién por
hongos como estancias en UCI, debemos usar terapia antimicotica empirica en
lugar de ninguna terapia®.

121



Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

Globulos rojos: para adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos usar
una estrategia de transfusion restrictiva, con una concentracion de hemoglobina
de 7 mg/dl; sin embargo, la transfusién no debe guiarse Unicamente por la
concentracion de hemoglobina, se debe evaluar el estado clinico general del
paciente y la consideracién de circunstancias atenuantes, como isquemia
miocérdica aguda, hipoxemia grave o hemorragia aguda®.

Profilaxis ulceras por presion: los adultos con sepsis o shock séptico, que tienen
factores de riesgo de sangrado gastrointestinal (Gl), deben contar con profilaxis
para Ulceras por estrés®.

Profilaxis de tromboembolismo venoso (TEV): para adultos con sepsis o shock
séptico, es recomendado usar profilaxis farmacoldgica de TEV a menos que exista
una contraindicacion para dicha terapia, se puede usar heparina de bajo peso
molecular (HBPM) sobre heparina no fraccionada (HNF), no se recomienda usar
medios mecanicos®.

Control de glucosa: en los adultos con sepsis o shock séptico, se debe iniciar
la terapia con insulina a un nivel de glucosa de > 180 mg/dL (10 mmol/L), para
mantener una meta de glucosa en sangre de 144 a 180 mg/dL (8 a 10 mmol/L),
debido a que la a hipoglucemia y el aumento de la variabilidad glucémica se
asocian con una mayor mortalidad en pacientes en estado critico®.

Nutricion: los pacientes adultos con sepsis 0 shock séptico que pueden ser
alimentados por via enteral, se benefician del inicio temprano, 72 horas®.

UCI: para adultos con sepsis o shock séptico que requieren ingreso en la UCI,
sugerimos ingresar a los pacientes en la UCI dentro de las 6 horas®.

Acontinuacidn, se hace unresumen de los principales medicamentos vasopresores
(Tabla 6)



Tabla 6. Medicamentos vasopresores

Medicamento/

2 Mecanismo de accién Dosis Efectos adversos
presentacion
o al, Bl 0,05 a 1 mcg/kg/min. | Arritmia cardiaca.
Norepinefrina . . L . e
Ampolla T tono venoso y arterial | Dosis maxima shock | Isquemia periférica.
4 mp/4 ml T precarga refractario: Inmunomodulacién
9 1 contractilidad 1 a 3,3 mcg/kg/min inadvertida.
al pl
D1,D2
Dopamina T contract|.L|dad / 2a 5 mc{g/lkg/mm; Taquicardia.
Ampolla 1 frecuencia cardiaca dosis maxima Taquiarritmia
200/5 ml T tono venoso y arterial | 20 mcg/kg/minuto d '

1 vasodilatacion renal y
mesentérica

Vasopresina

V1a,V2, Vlb

T tono venoso y arterial,
agregacion plaquetaria
1 retencién de agua,

Isquemia periférica.

Ampolla liberacion de factores de | 0,03 Ul/min Isquem@ .
. mesentérica.
20 Ul/ml coagulacion o .
. L . Arritmia cardiaca.
T estimulacion del eje
corticotrdpico, secrecion
de insulina
Taquicardia.
Taquiarritmia.
Isquemia periférica.
alBL B2 0,01 a 0,5 meg/kg/ Isquemia
Epinefrina T contractilidad min. esplacnica.
Ampolla T precarga Dosis maxima shock | Aumento del
4 mg/4 ml T tono venoso y arterial | refractario: consumo de
1 frecuencia cardiaca 0,5a2 mcg/ kg /min | oxigeno del
miocardio.

Acidosis lactica.
Hiperglucemia.

Hidrocortisona
Ampolla
100 mg/2 mL.

Bolo de 50 mg cada 6

horas o0 200 mg/dia,
como infusion
continua durante 5 a
7 dias

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®.
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La sepsis es una causa potencialmente reversible de paro cardiorrespiratorio,
clasificada dentro de las "5H" (hipovolemia, hipotermia, hipoxia, hidrogeniones/
acidosis) del algoritmo de reanimacion avanzada. Puede conducir a paro, a
través de multiples mecanismos como hipovolemia severa, acidosis metabdlica
profunda, hipoxia tisular generalizada y disfuncién miocéardica inducida por
inflamacion sistémica.

Durante el paro (intraparo), el manejo debe centrarse en corregir estas alteraciones
fisioldgicas con intervenciones dirigidas: administracion de fluidos intravenosos
(20-30 mL/kg de cristaloides) para tratar la hipovolemia, ventilacién efectiva con
oxigeno al 100% para revertir la hipoxia y, si es factible, uso de bicarbonato sddico
en acidosis metabdlica profunda refractaria. Sin embargo, es importante subrayar
gue durante la reanimacién no se administran antibidticos, no se solicitan cultivos
ni se realiza toma de laboratorios: estas acciones estén reservadas para el
periodo post-ROSC (después del retorno de la circulacidn espontanea). EL abjetivo
inmediato es restablecer la perfusién y oxigenacién con medidas de soporte vital
y correccion de las condiciones metabdlicas criticas que perpettan el paro. Una
vez logrado el retorno de la circulacion espontanea (ROSC), se debe iniciar de
forma urgente el protocolo de manejo del shock séptico, que incluye antibidticos,
control de foco, vasopresores y monitorizacién avanzada.

I Puntos clave

Existen criterios que nos permiten evaluar el riesgo de DOM, como son la
escala de SOFA y gSOFA, las cuales son criterios de tamizacién para sepsis.
El SOFA = 2, sumadas a condiciones de shock como PAM < 65 y lactato > 2
mmol/L, apoyan el diagndstico de DOM en el contexto de infeccién probable
o demostrada.

La normalizacién del lactato por debajo de 2 mmol/L durante la reanimacién
temprana en sepsis es el predictor mas fuerte de sobrevida, seguido por
una depuracion del lactato del 50% dentro de las primeras seis horas de
presentacién. Ademas de su vital importancia para dirigir la terapia de
reanimacion hidrica.

La adecuada toma de hemocultivos (20 ml de sangre en tubos para aerobios
y anaerobios, minimo 2 por via percutanea) permiten la terapia antibidtica
dirigida al foco infeccioso, con miras hacia la resolucién de esta patologia.



Algoritmo final

® Imagen 1. Abordaje sepsis.

¢Paciente con sospecha

N
Canalice 2 accesos venosos
Medicidn de lactato
Hemocultivo #2
HLG

PCR
Bilirrubinas, tiempos,
gases arteriales, creatinina,

de infeccién grave?

Toma de signos vitales:
T>38°C
FC>90LPM
FR>22RPM
Glasgow <15
PAS <100

Presencia de >2 criterios NO
de SIRS 0 gSOFA \

Tratamiento
seglin etiologia

A

BUN, Imégenes o0 ayudas
diagndsticas segin
sospecha de foco.

THORA

A
SOFA > 2 puntos

Disfuncion organica Sf
miltiple
Shock séptico

y
Lactato >2

PAM <65

Inicie soporte
vasopresor

No responde a liquidos

NINEREDENINS

Monitorizacidn continuay
toma de paraclinicos

025i Sat <90%

Cristaloides 30 cc/kg
Antiobioticoterapia
empirica

Contintie reanimacidn hidrica
Gastroproteccion
Evaluar necesidad transfusién
Control metabdlico de glucosa
Nutricién
Considerar trasladoa UCI

Sepsis sin shock g 4

A

Norepinefrina
Corticoesteroides
Vasopresina (segn
dosis de norepinefrina)
Epinefrina

Lactato en descenso (2 horas)
PAM >65 mmHG

Dopamina

)

)

Fuente: Elaboracidn propia.
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Elinicio de la terapia antibidtica e hidrica dentro de la primera hora es la base
para obtener adecuados resultados y disminuir desenlaces adversos como
consecuencias de la sepsis y el shock séptico.

La terapia con norepinefrina como principal vasopresor es fundamental para
la resolucidn del shock séptico, sin embargo, el uso de terapia coadyuvante
con vasopresina y esteroides para disminuir su requerimiento es fundamental
para la adecuada respuesta a la mejoria clinica del paciente.
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