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INTRODUCCION

El shock séptico es la manifestacion mas grave de una infeccion. Esta
se produce como consecuencia de una respuesta inflamatoria sistémica
severa que lleva a un colapso cardiovascular y/o micro-circulatorio, y a
hipoperfusion tisular. La sepsis es una importante causa de mortalidad y
morbilidad especialmente cuando evoluciona a shock séptico vy
disfuncién multiorganica. La sepsis determina altos costos hospitalarios,
estadias prolongadas tanto en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI)
como en el hospital, y una disminucion en la calidad de vida de los
sobrevivientes (1).

El inotropismo y vasopresores cardiacos se puede definir como la
contractilidad de la fibra miocardica, es decir la fuerza y velocidad de la
contraccion, que dependen de las condiciones de pre carga y post carga
ventricular. Se consideran inotrépicos a los farmacos que aumentan el
rendimiento cardiaco. Los agentes inotrépicos positivos han sido
ampliamente utilizados en el tratamiento de una gran cantidad de
patologias que incluyen Shock séptico y cardiogénico, falla cardiaca
congestiva aguda y cronica, enfermedad coronaria y deterioro post
operatorio de la funcién circulatoria. (2).

El presente informe ha sido elaborado en base a hechos vivenciales que
sirve para beneficiar a los pacientes criticos y a los profesionales de
enfermeria quienes, a través del manejo, aplicacion de sus
conocimientos proporcionaran una atencion oportuna, integral y de

calidad, contribuyendo asi a disminuir la morbimortalidad.



l. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion de la situacion problematica

El shock séptico es un principal problema de salud, que afecta a millones
de personas en todo el mundo cada afio, matando a uno de cada cuatro
(y a menudo mas), y aumentando su incidencia.

En los ultimos afios se han visto varios estudios que proporcionan
importantes datos épidemio1égicos nacionales e internacionales en la
frecuencia, factores asociados, e incluso los costos de la sepsis.

El manejo hemodinamico del shock estd destinado a mantener el aporte
de oxigeno por encima de un umbral critico y a aumentar la presién
arterial media a niveles que permitan una apropiada distribucion del
volumen minuto cardiaco para lograr una adecuada perfusién organica.
Uno de los primeros objetivos en el tratamiento de los pacientes criticos
es restaurar y mantener una oxigenacion tisular adecuada, ya que la
hipoxia tisular juega un rol importante en el desarrollo de la disfuncion
organica multiple, causa frecuente de muerte en la poblacion de pacientes
criticbs. Muchos pacientes internados en terapia intensiva requeriran de la
administraciéon de drogas vasoactivas durante su permanencia en la
unidad. En sentido amplio, estos agentes pueden ser clasificados en
agentes vasopresores, que aumentan la presion arterial, e inotropicos,
que mejoran la funcion miocardica. Es por tanto que la utilizacion

adecuada de los distintos agentes vasopresores en la etapa critica del



choque séptico es uno de los pilares principales para el manejo de los
pacientes, donde los objetivos terapéuticos estan definidos en pro de
contrarrestar la hipoperfusion celular y consecuencias de la misma. (3)

En un estudio realizado en México se incluyeron 135 Unidades de
Terapia Intensiva de 24 estados de la Republica mexicana. De 40 957
internamientos anuales, se presentaron 11 183 sepsis (27.3 %); la
mortalidad por esta causa fue de 30.4 %. El 87% (2953 pacientes)
correspondi® a Unidades Terapia Intensiva publicas y 13 % (449
enfermos) a privadas, con diferencia estadisticamente significativa (p <
0.01). Las etiologias mas frecuentes de sepsis fueron infecciéon de punto
de partida abdominal en 47 %, pulmonar en 33 %, tejidos blandos en 8
%, renal en 7% y miscelanea en 5 %. De las bacterias aisladas, 52 %
correspondié a gramnegativos, 38 % a grampositivas y 10 % a hongos.
En 60 % de las Unidades de Terapia Intensiva privadas y en 40 % de
las publicas se tenia conocimiento de la Campaia para Incrementar la
Sobrevida en Sepsis (p < 0.05). Los costos de atencion de los enfermos
con sepsis son elevados. Los resultados de este estudio ponen de
manifiesto la elevada incidencia, costos y mortalidad de sepsis en las
Unidades de Terapia Intensiva de México, asi como la baja adherencia
a la Campafna para Incrementar la Sobrevida en Sepsis. Lo anterior
coloca a la sepsis como un problema emergente de salud pablica en
México. (4)

En Colombia se estudiaron 10 Unidades de Cuidados Intensivos de 4

ciudades entre 2007-2008, 51% de los pacientes desarrollaron sepsis en



la comunidad, 44% en Unidades de Cuidados Intensivos y 5% durante la
hospitalizacion en sala general, con una tasa de mortalidad total de
33.6%. (5).

En Chile se realizd un estudio que abarcé el 94% de todas las
Unidades de Cuidados intensivos de ese pais, la sepsis severa fue el
diagnéstico de ingreso del 33%; en los que la sepsis grave fue el
motivo de ingreso a Cuidados Intensivos, la letalidad fue de 27,4% a
los 28 dias, y 25,9% en los 112 pacientes que presentaban esta
condicion el dia de la encuesta. (6)

En nuestro pais no existen datos nacionales, sin embargo, si existen para
hospitales de Lima; como el estudio realizado en el Hospital Nacional
Edgardo Rebagliati Martins, sobre pacientes admitidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos con diagnéstico de sepsis severa o choque séptico,
el 25,2% fallecié en la Unidad de Cuidados Intensivos y 30% dentro de

los 28 dias de seguimiento. (7)

1.2 Objetivo

Describir e! informe laboral profesional sobre los cuidados de
enfermeria en el manejo de inotropicos en pacientes con Sepsis en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Docente Clinico

Quirargico Daniel Alcides Carrion- Huancayo. periodo 2014- 2016.

1.3  Justificacién

La Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital R.D.C.Q. Daniel Acides
Carrion, es un ambiente especializado, en ella se brinda terapia intensiva
a pacientes que se encuentran en un estado critico e inestable

hemodinamicamente que ponen en riesgo su salud y de presentar
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complicaciones severas. Muchos de estos pacientes internados en
terapia intensiva requeriran de la administracion de drogas vasoactivas
durante su permanencia en la unidad. La sepsis es una importante causa
de mortalidad y morbilidad especialmente cuando evoluciona a shock
séptico y disfuncion multiorganica. La sepsis determina altos costos
hospitalarios, estadias prolongadas tanto en la Unidad de Cuidados

Intensivos.



. MARCO TEORICO

21 Antecedentes

No existe antecedentes actuales de estudio sobre manejo de inotrépicos
en pacientes con sepsis. -

A nivel internacional

GONZALES RUIZ Maria, ROIG FABRE Juan José, BETANCOURT
CERVANTES Julio, realizo el trabajo de investigacién en los afios 1998. -
2002 titulado: “Sepsis nosocomial en la unidad de Cuidados intermedios.
Comportamiento en un Quinquenio” en Cuba, Se analizaron 292
pacientes; distribuidos en los 5 afios, que representaron la cuarta parte
del total de las sepsis intrahospitalarias reportadas en el hospital durante
este periodo de tiempo. Se recogieron resultados de los registros de
infecciones nosocomiales de la sala, los libros registro del Departamento
de Microbiologia y del Departamento de Estadistica del Hospital y se
realizé analisis porcentual de las variables se compararon los indices por
afio comparativamente. Las conclusiones que llegaron son las infecciones
mas frecuentes fueron las del torrente sanguineo y las respiratorias, los
microorganismos mas aislados en los cultivos fueron: Escherichia coli,
Pseudomona aeruginosa, Estafilococo coagulasa negativa y Estafilococo
aureas, las pruebas de resistencia a los antibidticos con valores de
resistencia por encima de un 50%, mostraron una tendencia porcentual al

aumento y los indices de sepsis nosocomial mostraron una tendencia



gradual al descenso. Asi mismo se manejd inotropicos para mejorar la
condiciéon de salud del paciente. (8)

SARK, estudio “Farmacos vasoactivos e inotropicos en el tratamiento del
shock séptico”, 2006, La utilizaciéﬁ de diferentes vasopresores se
describié en un estudio amplio de cohortes multicéntrico europeo en UCI.
El vasopresor utilizado con mayor frecuencia fue la norepinefrina (80%),
seguido de la dopamina (35%) y la epinefrina (23%) solas o en
combinacion. La combinacion de norepinefrina, dopamina y epinefrina se
usd solo en el 2% de los pacientes con shock. En este informe no se
incluydé la vasopresina, ni la terlipresina. Actualmente, la eleccion de los
vasopresores parece basarse principalmente en las preferencias de los
médicos. (9)

ALBERTI y colaboradores examinaron 14.364 pacientes en seis paises
europeos y Canada con 4.500 de episodios infecciosos documentados e
informaron una tasa de mortalidad hospitalaria del 16,9% en los pacientes
no infectados y 53,6% para los pacientes que habian repetido cursos de
infeccion, mientras estaban en la unidad de cuidados intensivos (UCI).
(10)

A nivel nacional podemos encontrar:

MALPARTIDA SIALER, Guillermo Angel (2006), estudio: Variables de
hipoperfusion tisular y su relacion con la mortalidad en pacientes con
shock séptico admitidos al Servicio de Cuidados Intensivos del Hospital

Nacional Guillermo Almenara Irigoyen durante los meses de enero 2003-



abril 2006. Publicacion Universidad Nacional Mayor de San Marcos,
Objetivo: Determinar la relacion existente entre las variables de
hipoperfusion tisular a la admisién y la mortalidad en pacientes con shock
septico atendidos en el servicio de Cuidados Intensivos del Hospital
Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. Métodos: Estudio retrospectivo,
descriptivo y observacional en pacientes mayores de 17 afios con
diagnéstico de shock séptico admitidos al servicio de cuidados intensivos
durante el periodo de enero 2003 a mayo 2006, que cumplieron con
criterios de inclusion y exclusion establecidos. Resultados: Durante el
periodo del estudio se hospitalizaron 734 pacientes reclutandose a 75
pacientes, de los cuales 30 constituyeron el grupo de sobrevivientes y 45
el grupo de fallecidos. La edad promedio fue de 63,5 afios. El sexo
masculino prevalecié sobre el femenino, registrandose 46 varones (61.4
%) y 29 mujeres (38,6 %). Conclusiones: En el presente estudio niveles
de lactato superiores a 4 mmol/l, déficit de base por debajo de menos 4,
gradiente de CO2 >5 mmHg y una relacion APCO2(v-a) /C(a-v) 02 > 1.4,
alcanzaron una significativa correlacion con la mortalidad (p=0.000). La
inclusion del puntaje APACHE |l en asociacion con las mismas variables
alcanzaron mayor significacion estadistica cuando este superaba los 20
puntos (p=000). En el andlisis de correlaciones multiples se observé que
la gradiente de CO2 y la relacion APCO2(v-a) /C(a-v)O2 estuvieron

fuertemente ligadas con la mortalidad respectivamente (p=0.000).(11)
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NAVARRO MOSCOSO, Hugo Mauricio (2002), publico: Sindrome de
respuesta inflamatoria sistematica (SRIS)/sepsis en el servicio de
emergencia del Hospital Nacional Dos de Mayo, el OBJETIVO: Evidenciar
la conducta clinica en el manejo de pacientes con SRIS/Sepsis. DISENO:
Descriptivo-Observacional LUGAR Servicio de Emergencia del Hospital 2
de mayo PACIENTES: 245 pacientes seleccionados entre el mes de abril
y Setiembre del 2000 que fueron admitidos a las diferentes salas de
Emergencia (Observacion, Trauma Shock, Neurocirugia, Traumatologia e
Intermedios-UCI), de los cuales 198 completaron criterios y 115
presentaron SRIS, de éstos ultimos 38 fueron SRIS no infeccioso y 77
Sepsis y estadios avanzados. MEDIDAS Y RESULTADOS: Se evalu¢ la
presencia de los criterios de SRIS, exémenes- auxiliares, diagnésticos
clinicos e intencién de tratamiento. SRIS se encontré en 115 de los 198
estudiados, de los cuales 3 (8%) fueron efectivamente calificados como
SRIS no infeccioso y 48 (62.3%) como Sepsis y estadios mas avanzados,
37,3% de los pacientes sépticos principalmente en sepsis severa y falla
multiorganica no fueron definidos. Estos casos fueron definidos en forma
temprana en 11/51 (21.6%) y tardia en 22/51 (43%). Los focos infecciosos
identificados con mayor frecuencia fueron urinario (36,4%), pulmonar
(20.1%) y piel y partes blandas (16. 9%).El tratamiento fue catalogado
como regular en 39.5% y eficaz en 21% fundamentalmente en UCI. El
antibiético de amplio espectro mas usado fue Ceftriaxona (56.5%)

CONCLUSIONES: No se utiliza la terminologia de SRIS. La definicion del
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estadio de Sepsis Severa y Shock séptico no siempre es registrada. El

manejo clinico no es el optimo. (12)

2.2 Marco Conceptual

2.2.1 Sepsis

Definicion. - En 1991, un panel de expertos de distintas sociedades de
cuidados criticos defini6 a los distintos sindromes asociados a sepsis
(Tabla N°1). Estas definiciones fueron reconsideradas en un encuentro
subsiguiente de expertos en el 2001, con una definicion mas especifica de

las variables para cada subtipo de los sindromes. (13)

Sindrome de | Dos 0 mas de los siguientes:
respuesta :
inflamatoria Temperatura >38°c >36°c

sistémica (SIRS) Frecuencia cardiaca > 90 latidos x’

Frecuencia respiratoria >20 r" 0 PCO2 >32mmhg

Leucocitos > 12000 células xmm3

Sepsis SIRS o infeccion (cultivos demostrados o
sospecha) o foco infeccioso identificado
visualmente (por ejemplo, herida con secrecion
purulenta o contenido intestinal en cavidad
visualizado durante cirugia.

Sepsis severa Sepsis y algun signo de hipoperfusion sistémica
u organica.

Hipotension asociada a sepsis
Areas de piel moteadas
Llenado capilar >3 Seg.

Flujo urinario > 0.5 ml x KG en una hora

12



Lactato > 2 mmol/L

Cambios en la conciencia y encefalograma
Plaquetas < 100000/ml.

Coagulacion intravascular diseminada
Injuria pulmonar o distrés respiratorio

Disfuncion cardiaca en ecocardiografia

Shock séptico

Sepsis severa asociada a uno de los siguientes
parametros:

Presion arterial media (PAM) < 60 mm Hg (o < 80
mm Hg si el paciente tiene antecedente de
Hipertension Arterial [HTA]) pese a una
resucitacion con fluidos adecuada.

* Para mantener una PAM > 60 mm Hg (o > 80
mm Hg si el paciente tiene antecedente de H TA)
requiere el uso de dopamina a dosis > 5
mcg/kg/min, norepinefrina a dosis < 0.25
mcg/kg/min, o epinefrina a dosis < 0.25
mcg/kg/min, pese a una resucitacion con fluidos
adecuada.

Sindrome de
disfuncion organica
multiple (MODS, por
sus siglas en inglés)

Disfuncion organica progresiva en el paciente
criticamente enfermo, en el cual la homeostasis
no puede mantenerse sin intervencion.

Alteraciones progresivas en los siguientes
parametros suelen usarse para definir MODS:

Pa02/Fi02.
Creatinina sérica.
Recuento plaquetario.

Escala de coma de Glasgow (GCS, por sus
siglas en inglés).

Bilirrubina sérica.

Frecuencia cardiaca ajustada para presion,
definida como la frecuencia cardiaca multiplicada
por la relacion PVC/PAM.

13



Etiologia. -

El patron de gérmenes asociados a sepsis ha variado a lo largo del
tiempo. Bacterias Gram positivas son ahora los gérmenes identificados
con mayor frecuencia en pacientes con sepsis en los Esta;ios Unidos,
aunque el numero de casos de sepsis por Gram negativos permanece

significativo. (14).

La incidencia de sepsis por hongos se ha incrementado en la Ultima
década, pero sigue siendo menor que la bacteriana. Un estudio en el
HNCH encontré que el 40% de los casos de sepsis entre 1983 y 1985
fueron secundarios a Escherichia coli Klebsie//a sp. en un 20% vy
Streptococcus pneumoniae en un 13%; el resto de casos correspondia a
Neisseria meningitidis, Staphyiococcus aureus, Brucela sp. vy

Pseudomona.
Fisiopatologia. -

Las alteraciones fisiopatologicas vistas en la sepsis y shock séptico
resultan de la compleja interaccion que se produce luego de la activacion
de las células de la inmunidad natural, la produccion bifasica de
citoquinas pro y antiinflamatorias, y de las diferentes cascadas
inflamatorias. Los elementos bacterianos que inducen la activacion de la
respuesta del huésped son los lipopolisacaridos en el caso de las

bacterias gram negativas, las exotoxinas y los elementos de la pared
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celular como el peptoglicano o el acido lipoteicoico en el caso de las

bacterias grampositivas.

Los efectos que producen estos elementos bacterianos son: Dafio a nivel
capilar e incremento de la permeabilidad capilar, vasodilataciéﬁ .con
disminucién del volumen intravascular efectivo e incremento del gasto
cardiaco, depresion de la contractibilidad cardiaca, incremento no
compensado del consumo de oxigeno, alteracién en la perfusion
esplacnica y de organos vitales, trastornos en el uso de sustratos

metabolicos para la produccion de energia, entre otros.

Es importante considerar que existen otras condiciones clinicas que
originan una respuesta inflamatoria sistémica y que pueden confundirse

con sepsis, como las que se describen:

e Injuria tisular. - cirugia/ trauma, hematoma / trombosis venosa,

pancreatitis, rechazo de trasplante.
e Metabdlicas. — tormenta tiroidea, insuficiencia adrenal.

e Asociados a terapia. - reaccion transfusional, hipertermia maligna,

citoquinas estimulador factor macréfagos y granulociticas.
. Malignidad. - linfoma, litis tumoral.

» Neuroldgicas. - convulsiones, hemorragia sub aracnoidea.

15



Factores de riesgo. -

La poblacion en riesgo para desarrollar un cuadro de sepsis es larga.

Entre los principales factores asociados se puede mencionar:

e Estancia en UCI, en cualquier‘momento dado, 50% de los
pacientes de UCI desarrollaran una infeccion nosocomial, y por
ello, estan en alto riesgo de sepsis.

o Bacteriemia: Se considera que, en pacientes con hemocultivos
positivos, 95% presentaran signos de sepsis, sepsis severa o
shock séptico.

e Edad avanzada: La incidencia de sepsis es mas frecuente en el
paciente mayor de 65 anos. Aun mas, edad es un predictor
independiente de mortalidad asociada a sepsis.

e« Neumonia adquirida en la comunidad (NAC): Sepsis severay
shock séptico se desarrollan en 48 y 5% de pacientes con NAC,
respectivamente.

 Factores genéticos: Estudios de susceptibilidad a infecciones
inicialmente se enfocaron en defectos en la inmunidad humoral,
celular, celulas fagociticas o complemento. Recientemente, se
han descrito defectos genéticos en la habilidad de las células del
huésped para reconocer a los patégenos, con la subsecuente

susceptibilidad a determinadas clases de microorganismos.
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* Inmunosupresion: Comorbilidades que deprimen la respuesta
inmune del huésped o de uso inmunosupresores son comunes en

el paciente con sepsis.

Cuadro Clinico. -
Las manifestaciones clinicas de la sepsis dependen de la respuesta
sistémica del huésped a la infeccion, las manifestaciones propias del foco

primario de infeccion y de la presencia de disfuncion de érganos.
Sintomas y signos: La respuesta sistémica a la infeccién puede producir:

+ Fiebre, escalofrios e hipotension arterial.
¢ Hipotermia, especialmente en ancianos.
e Taquipnea o hiperventilacion.

e Taquicardia.

» Piel caliente, diaforesis.

» Aprehension o cambios en el estado mental Malestar general.

Las manifestaciones del foco de infeccién pueden incluir entre otras:

e Pulmonar: tos, expectoracién purulenta, disnea.

e Urinario: molestias urinarias, cambios en las caracteristicas de la
orina (sedimento urinario patologico, mal olor).

e Abdomen: dolor abdominal, distensién abdominal, ileo.  Sistema

nervioso: cefalea, trastorno del sensorio.

17



La interaccion cronolégica de las manifestaciones de la sepsis severa,
que puede derivar en shock séptico es muy variada, pero se ven
influenciadas por el empleo oportuno de ciertas medidas terapeuticas y

diagnosticas que se detallan en las secciones correspondientes.

Criterios diagnoésticos.

a) Patologia clinica:

Hemograma completo Urea y creatinina.
Tiempo parcial de Bilirrubina y transaminasas.
tromboplastina, tiempo de

Proteinas totales y fraccionadas.
protrombina, fibrinbgeno.

) Cultivos de fluidos corporales.
Gases arteriales.

Proteina C Reactiva cuantitativa.
Glicemia.

Procalcitonina.
Electrolitos: sodio, cloro vy

potasio. Lactato - serico

b) De Imagenes. - Examenes auxiliares de ayuda diagnoéstica de
acuerdo con el probable foco de infeccién: radiografia, ecografia,

tomografia axial computarizada.

Terapéutica

A. Terapia antibidtica:

El inicio temprano de la terapia antibidtica esta asociado a una mayor
sobrevida. cada hora de demora en |la administracion de antibioticoterapia

se asocia a un incremento considerable de la mortalidad. Del mismo

18



modo, el empleo de terapia antimicrobiana inapropiada (por ejemplo, el
uso de antibidticos para los cuales luego se demostré que el germen era

resistente in vitro), se ha asociado a una menor sobrevida.

La antibioticoterapia de inicio ha de ser de amplio espectro, con cobertura
a todos los gérmenes probables y con penetracién apropiada a los tejidos
del punto de partida de la infeccion, teniendo en cuenta los patrones

locales de susceptibilidad bacteriana. (15)

Una vez obtenidos los cultivos, el espectro antibidtico puede reducirse; los
antibiéticos innecesarios deben descontinuarse. Esta terapia, conocida
como terapia de escalamiento, se ha asociado a mejores resultados en

sobrevida. (16)

La duracion del tratamiento antibacteriano es controversial; el consenso
es continuar los antibiéticos por unos 7 a 10 dias, aunque cursos mas
prolongados pueden ser necesarios en pacientes con pobre respuesta,
foco infeccioso de dificil resolucion (por ejemplo, un absceso no

drenable), o inmunodeficiencias como neutropenia. (17)
B. Terapia vasoactiva:

Vasopresores e inotropicos son necesarios cuando la terapia de
resucitacion con fluidos no consigue obtener los parametros objetivo, o en
la presencia de hipotensiéon severa con gran compromiso del paciente. Si

bien no se ha demostrado definitivamente la superioridad de un

19



vasopresor sobre otro, la actualizacion de las guias clinicas de la SSC

establece ciertas recomendaciones:

» Norepinefrina es el vasopresor de primera linea (recomendacion

fuerte, grado IB).

Diluir 16 mg de norepinefrina en 250 ml de solucién salina. Dosis de inicio
1.1 mcg/kg/min; incrementar dosis con 0.02 mcg/kg/min hasta obtener

PAM objetivo. Dosis maxima 0.19 mcg/kg/min. (18)

» Vasopresina, a dosis de 0.03 unidades/minuto, puede afadirse

como segundo vasopresor (recomendacion débil, grado 2A).

Diluir 30 unidades de vasopresina en 250 ml de solucién salina. La dosis
por usar es de 0.03 unidades/minuto, Dosis mayores se han asociado a

eventos adversos cardiovasculares. (19)

¢ Dopamina es una alternativa, pero Unicamente en pacientes
selectos, con bajo riesgo de arritmias, y con gasto cardiaco y/o

frecuencia cardiaca bajos (recomendacion débil, grado 2C).

Diluir 800 mg de dopamina en 250 ml de solucién salina. Dosis de inicio
10 mcg/kg/min; incrementar dosis con 2 mcg/kg/min hasta obtener PAM

objetivo. Dosis maxima 20 mcg/kg/min.

Puede ser dtil la siguiente férmula para el célculo de mi/hora a infundir de

dopamina: mlthora de infusién de dopamina = (Peso en Kg del paciente x
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Dosis de Dopamina en mcgr/kg/min que se requiere emplear x Volumen

en ml de la dilucion) / (N 2 ampollas de dopamina x 3333)

Dobutamina debe considerarse en pacientes con gasto cardiaco
disminuido, en la presencia de llenado ventricular y PAM apropiados. En
la actualizaciéon de las guias de la SSC el comité recomienda empezar
una infusién de dobutamina o afadirla a otros vasopresores en la
presencia de disfuncidén miocardica (presion de llenado ventricular
elevada y gasto cardiaco disminuido), o signos de hipoperfusion
persistentes, incluso si el volumen intravascular adecuado y la PAM

objetivo se han conseguido. (20)
C. Control del foco séptico:

El control del foco infeccioso es un componente importante del manejo, e
incluye el drenaje de fluidos infectados, el retiro de protesis o accesos
venosos contaminados, debridamiento de partes blandas y medidas
definitivas para corregir un defecto anatémico resultante en contaminacion
bacteriana (perforacion intestinal). Esto es importante, pues, los focos de
infeccion no drenados suelen responder pobremente a la terapia

antibiética, dada su pobre penetrancia.

El control del foco debe realizarse con el menor estrés fisiologico posible
(por ejemplo, drenaje percutaneo antes que quirlirgico de un absceso),
dado que ciertas intervenciones pueden generar mayores complicaciones.

(21)
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D. Uso de esteroides:

El uso de los corticosteroides para el manejo de sepsis severa/shock
séptico, ha sido y es controversia. Un estudio clinico en pacientes con
shock séptico refractario a los vasopresores encontrdé una disminucion en
la mortalidad y en el tiempo para resolucion del shock en pacientes con
insuficiencia adrenal relativa (definido como los que no respondian a una
prueba de estimulacién con cosintropina, Otro estudio evalué el uso de
hidrocortisona o placebo en pacientes con shock séptico, tanto en
pacientes que respondian o no a la estimulacién con cosintropina, sin
encontrar diferencias en mortalidad con el uso de esteroides; la tasa de
superinfecciones y nuevos episodios de sepsis severa/shock< séptico fue
mayor en el grupo que recibié esteroides. Por ello, las recomendaciones
actuales de la SSC indican que los esteroides han de usarse unicamente
en el paciente con sepsis severa/shock séptico refractaria a la terapia de
resucitacion con fluidos y vasopresores; la prueba de estimulacion con

esteroides no se recomienda mas. (22)

La dosis de esteroides ha de ser equivalentes a 200 6 300 mg de
hidrocortisona, aunque no hay consenso sobre la duracion o la forma de
término de los corticoides (abrupta o paulatina). El cese de los esteroides

debe considerarse cuando ya no se requiera vasopresores.
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E. Proteina C activada recombinante:

Proteina C activada es una proteina enddgena asociada con fibrindlisis y
la inhibicién de la coagulacion e inflamacion. Inactiva los factores Va y
Villa, previene la generacion de trombina e inhibe la agregacion
plaquetaria, activacion de neutréfilos y de granulaciéon de células
mastoides, Durante sepsis severa, la activacion de la proteina C activada
es inhibida por citoquinas; niveles disminuidos de proteina C activada se

han asociado a un aumento en el riesgo de muerte. (23)

Proteina C activada recombinante humana (RHACP, por sus siglas en
inglés), se recomendé inicialmente en pacientes con sepsis severa/shock
septico de alto riesgo (definido como un & score APACHE igual o0 mayor a

25) o pacientes con MODS si es que no existen contraindicacion.
F. Insulina endovenosa:

El control riguroso de la glicemia con insulina ha mostrado ser benéfico en

la morbimortalidad del paciente criticamente enfermo.

Las recomendaciones actuales en pacientes con sepsis severa/shock
séptico e hiperglicemia, indican el uso de insulina endovenosa luego de la
estabilizacion hemodinamica, con una glucosa objetivo de menos de 150

mg/dl.
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G. Administracion de sangre y hemoderivados:

Cuando la hipoperfusion tisular ha resuelto y en ausencia de otros
estresores como hemorragia activa, isquemia miocardica o hipoxemia
severa, el hematocrito objetivo es debatible. La recomendacion actual es
mantener una Hb objetivo de 7 a 9 g/dl, e indicar la transfusion de

paquetes globulares cuando la Hb sea menor a 7 g/dl.

La transfusion de plaquetas debe considerarse cuando el recuento
plaquetario es menor a 5000/ml, aunque valores mayores a 50000/m|
pueden requerirse para procedimientos invasivos o cirugia. Del mismo
modo, la administraciéon de plasma fresco congelado debe considerarse
en la presencia de sangrado activo o antes de procedimientos invasivos o
quirdrgicos, si existe un trastorno de los factores de la coagulacion,
documentado por una prolongacién en los tiempos de trombina o

tromboplastina.
H. Ventilacibn mecanica;

PAFI, se define como la relacion Pa02/Fi02 menor a 300 mmHg. Esta
injuria pulmonar suele progresar a insuficiencia respiratoria que requiere
ventilacion mecanica. Ventilacion de proteccion pulmonar con el uso de
un bajo volumen tidal (6 ml/kg) disminuye la mortalidad y es benéfico en

cuadros de SDRA asociados a sepsis severa/shock séptico. (24)
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I. Soporte nutricional:

Sepsis severa/shock séptico se caracterizan por un alto gasto energético,
hipercatabolismo y un balance negativo de nitrégeno. Soporte nutricional
temprano se ha asociado a mejoras en la curaciéon de heridas, funcion
inmune del huésped, balance de nitrégeno y preservacion de la mucosa
intestinal. Ademas, la nutricion enteral temprana, por ejemplo, se ha
asociado a una menor incidencia de sobreinfecciones y menor estancia
hospitalaria. Sin embargo, no se ha documentado una mejora en la

mortalidad con el inicio del soporte nutricional temprano. (25)

Nutricién parenteral total esta indicada en pacientes con contraindicacion
a nutricion enteral (por ejemplo, obstruccion intestinal, pancreatitis aguda
severa, hemorragia digestiva masiva o gran inestabilidad hemodinamica),

o cuando el paciente consistentemente no tolera la nutriciéon entera.
2.2.1 asopresores.
A. Vasopresores

Son agentes de segunda linea en el tratamiento de la sepsis grave y el
shock séptico. Estan indicados en pacientes que no responden a la
expansion de volumen (normalizacion de la PVC sin conseguir una TAM
por encima de 65 mmHg) o que desarrollan edema pulmonar no
cardiogénico. Si el paciente requiere vasopresores, colocar un catéter

arterial tan pronto como sea posible.
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- Cuando con una reposicion apropiada de fluidos, no se consigue restaurar
una adecuada presion arterial y perfusion organica, se deberia comenzar
la terapia con vasopresores, la cual también puede ser requerida cuando
estamos realizando la reposicion de fluidos, hasta que se corrija la
hipovolemia. Para que sus efectos sean adecuados deben corregirse

ciertos factores que pueden interferir, tales como la acidosis.

Se requiere tratamiento con vasopresores para prolongar la vida y
mantener la perfusion frente a hipotension potencialmente mortal, aun
cuando no se haya resuelto la hipovolemia. Por debajo de un umbral
PAM, se puede perder la autorregulacion en lechos vasculares criticos y
la perfusion puede tornarse linealmente dependiente de la presion. Por
consiguiente, algunos pacientes pueden necesitar tratamiento con
vasopresores para lograr una presion de perfusion minima y mantener un
flujo adecuado. Se recomienda que el tratamiento con vasopresores

busque como objetivo inicial una PAM de 65 mm Hg.

Cabe tener en cuenta que la definicion unanime de hipotensién inducida
por sepsis para el uso de PAM en el diagndstico de sepsis grave es
diferente (PAM < 70 mm Hg) del objetivo basado en evidencia de 65mm
Hg utilizado en la recomendacion de la Campafa para sobrevivir a la
sepsis 2012. En cualquier caso, la PAM oOptima debe individualizarse ya
que puede ser mas alta en pacientes con aterosclerosis o hipertension

previa que en pacientes jovenes sin comorbilidad cardiovascular.
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Los vasopresores son una clase heterogénea de farmacos con efectos
hemodinamicos potentes e inmediatos. Los vasopresores pueden

clasificarse segln sus acciones adrenérgicas y no adrenérgicas.
Norepinefrina (NE)

La Norepinefrina: aumenta la PA por vasoconstriccion con poco cambio
de la frecuencia cardiaca y menor incremento de volumen de bombeo. Es
mas potente que la dopamina y mas efectiva en restaurar la presion
arterial, ademas produce menos taquicardia, y posible incremento de la
sobrevida. Sus acciones difieren parcialmente de las de la adrenalina,
porque su espectro de activacion de los adrenorreceptores es algo
distinto. A las dosis habituales (2 - 20 mcg/min por via intravenosa) carece
de actividad beta 2, mantiene 1a actividad beta 1 cardiaca y es un potente
activador alfa 1. En consecuencia, produce intensa vasoconstriccion en la
piel, las mucosas y el area esplacnica, incluida la circulacion renal, tanto
de arteriolas como de vénulas. Al no provocar vasodilatacion alfa 2,

aumentan la resistencia periférica y la presion diastolica.

La accion cardiaca también es intensa y similar a la de la adrenalina:
aumentan la ft:ecuencia cardiaca, la contractilidad, el volumen minuto y la
presion sistolica; pero la hipertension producida provoca con frecuencia
bradicardia refleja y el aumento de la poscarga puede ejercer un efecto
negativo sobre el gasto cardiaco. Disminuye el flujo sanguineo en los

diversos oOrganos por vasoconstriccion, lo que facilita el metabolismo
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anaerobio y la produccion de metabolitos acidos. El flujo renal puede
verse afectado si la vasoconstriccion es intensa o si el sujeto se encuentra
en un estado inicial de hipotension, lo que hace disminuir la filtracion
glomerular. Las acciones metabdlicas son similares a las de la adrenalina,
como la hiperglucemia, pero aparecen a dosis elevadas. Por via
intradérmica produce sudoracién. Tampoco atraviesa bien la Barrera
hematoencefélica (BHE), por lo que apenas genera acciones centrales.
Aunque no existe una evidencia definitiva de la superioridad de un agente
sobre otro, se recomienda la utilizacion de noradrenalina (NA) sobre la
dopamina. Dosis de NA: 0,04 mcg/ kg/min: 8 mg de NA en 250 ml de
suero salino fisiolégico (0,9%), comenzando a un ritmo de 5 ml/h, con
incrementos de 5 ml/h cada 5-10 minutos en funcion de objetivos
hemodinamicos. Es recomendable administrar la NA a través de un
catéter venoso central para evitar los efectos adversos de su
extravasacion al utilizarla por via periférica. Hernandez y colaboradores,
estudiaron una poblacién de pacientes con Shock séptico, y encontraron
que los requerimientos de noradrenalina podian identificar enfermos con
alto riesgo de fallecer. En base a esta informacion, procedieron a
estratificar la intensidad del Shock séptico como sigue: - Shock séptico
leve: requerimiento maximo de NE < 0,10 pg/kg/min luego de una
adecuada reanimacion (5% mortalidad). - Shock séptico moderado:

requerimiento maximo de NE entre 0,11 y 0,29 pg/kg/min (22%
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mortalidad). - Shock séptico severo: requerimiento maximo de NE 2 0,3

Mg/kg/min (73% mortalidad).

Dopamina

Las acciones de la dopamina son complejas porque activa con baja
afinidad a los receptores alfa y beta 1 adrenérgicos, con escaso o nulo
efecto sobre beta 2, a la vez que activa sus receptores dopaminérgicos.
Ademas, la estimulacién de receptores D2 presinapticos puede originar
una inhibicion indirecta de la actividad simpatica. La Dopamina aumenta
la PA y el gasto cardiaco por aumento del volumen de bombeo y de
frecuencia cardiaca. Puede ser util en pacientes con funcion sistélica
comprometida. Su efecto es dosis dependiente, inotrépico y vasopresor. A
dosis de 1-3 mcg/kg/min: estimulo receptor dopaminérgicos renales,
aumento flujo renal y de diuresis. Nunca esta velocidad de infusién en
sepsis. A dosis de 4-10 mcg/kg/min: efecto beta, inotropico y cronotrépico.
Y a dosis de 10-20 mcg/kg/min: efecto vasoconstrictor, alfa. Por encima
de 20 mcg/Kg/min sin ventajas respecto a noradrenalina. A dosis bajas
(0,5 mcg/kg/min), la dopamina provoca vasodilatacion renal, mesenteérica,
cerebral y coronaria sin modificaciones en los lechos vasculares
musculoesqueléticos. En el tibulo renal inhibe la reabsorcion de Na+ y
aumenta la diuresis. Estos efectos son mediados por la estimulacion
directa de receptores D1. A estas dosis, inhibe la liberacion de
noradrenalina en las terminaciones simpaticas y puede ocasionar

hipotensidn y bradicardia como consecuencia de la actividad sobre
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receptores D2, siendo este efecto ampliamente estudiado con fines
terapéuticos, para controlar la hipertension arterial o para aliviar la
insuficiencia cardiaca congestiva. A dosis mas elevadas (2-4 mcg/kg/min),
la dopamina aumenta la contractilidad y frecuencia cardiacas mediante el
estimulo de receptores beta 1 adrenérgicos. Esta taquicardia puede
quedar oculta por los efectos bradicardizantes mediados a través del
estimulo sobre receptores D2. A dosis algo mas elevadas (4-5
mcg/kg/min), la dopamina puede provocar vasoconstriccion por estimulo
de alfa adrenorreceptores, y, en estados de shock, son necesarias dosis
aun superiores para conseguir estos mismos efectos (alrededor de 20

mcg/kg/min).

Se sugiere el uso de la dopamina como agente vasopresor alternativo a
norepinefrina solo en pacientes sumamente seleccionados (por ej.,
pacientes con riesgo bajo de taquiarritmias y bradicardia absoluta o
relativa). La dopamina puede ser (Jtilr particularmente en pacientes con
funcion sistdlica deteriorada, pero causa mas taquicardia y puede ser mas
arritmogénica que la norepinefrina. También puede influenciar la
respuesta endocrina a través del eje hipotalamo hipdfisis y tener efectos
inmunodepresores. Sin embargo, la informacion proveniente de
aleatorizados que compararon norepinefrina con dopamina no apoya el
uso rutinario de dopamina en el manejo de choque septicémico. Las dosis
bajas de dopamina no deberian ser utilizadas para protecciéon renal como

parte del tratamiento de la sepsis. Un metaanalisis comparando bajas
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dosis de dopamina y placebo en pacientes criticos, no demostré mejora
de los parametros (niveles de creatinina, necesidad de terapias de
reemplazamiento, gasto urinario y tiempo para la recuperacion de la
funcién renal) o maximas de vasopresores convencionales. La dosis renal
no es predecible, sus efectos dependen de la actividad de la renina,
puede producir desensibilizacion de receptores e isquemia de la medula
renal. La diuresis que produce no es beneficiosa. Puede también producir
un deterioro en la circulaciéon esplacnica, alteraciones endocrinas, de la de
la inmunidad y depresion del centro respiratorio. Adrenalina Es un
estimulante muy potente de los receptores alfa y beta. Tanto el corazén
como los vasos poseen abundantes alfa y beta adrenorreceptores. En
general, las betas suelen ser mas sensibles que los alfa, por lo que
responden a dosis menores de farmaco, de ahi que las concentraciones
pequefas, como las que se consiguen en inyeccion subcutanea,
produzcan acciones predominantemente beta, mientras que, en inyeccion
intravenosa rapida, provocan también intensas acciones alfa. En el
corazon, la adrenalina incrementa la frecuencia cardiaca sinusal, la
velocidad de conduccion y la fuerza de contraccion (accion beta 1); la
sistole es mas corta, y la contréccién y la relajacion del miocardio son
mas rapidas. La taquicardia sinusal se debe al aumento de la pendiente
de despolarizacion de la fase 4 aumenta también la velocidad de
despolarizacion de la fase O y acorta la duracién del potencial de accion y

el periodo refractario. La conduccién auriculo-ventricular es mas rapida.
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Este conjunto de efectos contribuye a incrementar el volumen minuto y la
presion arterial sistolica y, de forma simultanea, aumenta el consumo de
del miocardio. A dosis altas, aumenta el automatismo en el tejido de
conduccion por la despolarizacion espontanea de células no sinusales en
el sistema de excitacion y conduccién, facilitando la aparicion de
extrasistoles y otras arritmias cardiacas (accion beta 1). Produce
vasodilatacion de las arteriolas del area muscular, de las coronarias y de
otros territorios (accién beta 2); como consecuencia, aumenta el flujo
sanguineo y reduce la presion diastolica que; por mecanismo reflejo,
origina taquicardia. Este efecto es el que predomina a dosis bajas de
adrenalina (0,01-0,1mcg/kg/min por via intravenosa). Sin embargo, a
dosis altas (superiores a 0 ,1 mcg/kg/min por via intravenosa) activa los
receptores alfa 1 y alfa 2, y de las arteriolas de la piel, las mucosas y el
area esplacnica, incluida la circulacion renal; en consecuencia, eleva la
presién arterial, preferentemente la diastolica. También provoca
constriccién en los vasos venosos, la cual facilita el retomo venoso y la
replecion ventricular durante la diastole. Como a la dosis necesaria para
producir activacion alfa (vascular) se produce intensa estimulacion beta
(cardiaca y vascular), pero las consecuencias de la vasoconstriccion
predominan sobre las de la dilatacién, se apreciara un aumento de la
resistencia periférica total con elevacion de la presion arterial sistélica en
mayor grado que la de la diastélica, un aumento de la presién diferencial y

taquicardia. Si la hipertension arterial es intensa, puede originar
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bradicardia refleja, a la que se pueden sumar extrasistoles. La activacion
excesiva y prolongada del miocardio resulta peligrosa, tanto por el
incremento inadecuado del consumo de O2 como por las micro lesiones
que pueden aparecer en los vasos y en las miofibrillas. En sintesis, la
adrenalina por sus acciones alfa y beta aumenta PAM, el IC y tono
vascular periférico; aumenta la oferta O2 y consumo; incrementa el lactato
y disminuye el flujo regional esplacnico. En los pacientes que desarrollan
un Shock séptico severo hipodinamico se sugiere un ensayo terapéutico
con adrenalina por un lapso de 6 horas. La adicion de adrenalina tiene
como objetivo alcanzar un IC 2 3,0 L/min/m2. La adrenalina se titula
desde 0.1 hasta 0,5 mcg/kg/min. Recientemente, el estudio CATS no
encontré diferencias en términos de eficacia o seguridad entre la
administracion de adrenalina versus la combinacion
noradrenalina/dobutamina en pacientes con Shock séptico. Sin embargo,
es importante considerar que este estudio no tuvo el poder estadistico
suficiente como para establecer en forma categorica la seguridad de la
administraciéon de adrenalina como vasoactivo de primera linea en
pacientes con Shock séptico. Es por ello por lo que en nuestro grupo la
empleamos con un criterio mas bien restrictivo (pero no tardio), en los
pacientes mas graves con depresion miocardica y controlando en forma
constante la evolucion de los parametros de perfusion. La infusion de
adrenalina, en algunos casos, puede ocasionar un deterioro de la

perfusién sistémica a pesar de un mejoramiento en los objetivos
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hemodinamicos. Si se detecta esta situacion (evidenciada por aiteracion
de los marcadores de perfusion tisular), se deberd disminuir

progresivamente la dosis con ajustes adicionales de NA.

B. Inotrépicos

Los pacientes con sepsis severa pueden tener GC, normales o
incrementados. Por lo tanto, se recomienda instaurar tratamientos con
inotropicos/ vasopresores combinados. Cuando monitoriza el gasto
cardiaco, se pueden utilizar un Vasopresor y/o Dobutamina, segun los
resultados del monitoreo. Dobutamina Es una catecolamina sintética que
estimula a los receptores alfa, beta 1 y beta 2, aunque con predominante
efecto beta 1, por lo que mejora el GC. Se caracteriza por estimular la
actividad cardiaca; tedricamente, incrementa tanto la contractilidad como
la frecuencia cardiaca. La dobutamina tiene mayor actividad inotrépica
que cronotrépica. El hecho de que, ademas, presente cierta accion beta 2
vasodilatadora, determina una reduccién de la poscarga que también
beneficia a la actividad hemodinamica del corazén. Estimula
preferentemente los receptores beta 1, y, en menor grado, los receptores
y beta 2 y alfa 1 adrenérgicos cardiacos. La dobutamina presenta una
vida media de unos 2-4 min, por lo que se administra por via i.v. A las
dosis habituales, aumenta la contractilidad y el volumen minuto cardiacos,
y disminuye la presion telediastélica ventricular, pero apenas modifica la
frecuencia cardiaca o el flujo sanguineo renal. Este menor efecto
taquicardizante podra atribuirse a que la estimulacion alfa 1 adrenérgica

aumenta la contractilidad, pero no la frecuencia cardiaca. A dosis altas, la
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estimulacion de los receptores beta 2 produce vasodilatadora coronaria y
de la musculatura esquelética, y la de los receptores alfa 1 adrenérgicos,
vasoconstriccion esplacnica y renal; estas acciones contrapuestas
explican por qué la presion arterial no se altera o disminuye. La
dobutamina es un potente agente B adrenérgico. Efecto cronotrdpico
variable; ojo con hipotension y reposicion inadecuada de volumen, porque
se puede aumentar la hipotension. Puede incrementar el IC entre un 25 al
50%, sin incrementos de la presion arterial. El incremento de la perfusion
esplacnica se debe al incremento del gasto cardiaco. Se recomienda
iniciar con una dosis de 2,5 mcg/Kg. /min. Hasta dosis maxima de 20
mcg/Kg. /min., presencia de hipotension arterial o FC superior a 120
latidos/min. La combinacion de dosis bajas de dopamina con dosis mas
altas de dobutamina permite obtener una respuesta inotropica superior a
la obtenida en monoterapia. La dobutamina es el inotrépico de primera
eleccion para pacientes con gasto cardiaco bajo medido o presunto en
presencia de presion de llenado ventricular izquierdo (o evaluacion clinica
de reanimacion con fluidos adecuada) y PAM adecuada. Los pacientes
septicémicos que continian hipotensos después de la reanimacion con
fluidos pueden tener gastos cardiacos bajos, normales o elevados. Por
consiguiente, el tratamiento con una combinacion de inotrépico/
vasopresor, como norepinefrina o epinefrina, se recomienda si no se
midié el gasto cardiaco. Cuando existe la posibilidad de monitorear el
gasto cardiaco ademas de la presion arterial un vasopresor, como
norepinefrina, puede utilizarse por separado para lograr el objetivo de

niveles especificos de PAM y gasto cardiaco. En pacientes con bajo
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gasto, tras una adecuada resucitacion con fluidos, la dobutamina puede
ser usada para incrementar el gasto cardiaco. Si se usa en presencia de
baja presion arterial, debe asociarse a terapia vasopresor. No se
recomienda una estrategia para aumentar el indice cardiaco hasta niveles
supranormales. Dos estudios clinicos prospectivos, incluyendo pacientes
criticos, no consiguieron demostrar beneficio del aumento del transporte
de oxigeno a niveles supranormales por el uso de dobutamina. En el
shock séptico se debe administrar o incorporar: 1. Un tratamiento de
prueba con perfusion de dobutamina de hasta 20 mcg/ kg/min al
vasopresor (si se usa) en presencia de: (a) disfuncion miocardica, como lo
indican las presiones cardiacas de llenado elevadas y bajo gasto
cardiaco, o (b) signos continuos de hipoperfusion, a pesar de lograr un
volumen intravascular adecuado y PAM adecuada. 2. No recomendamos
el uso de una estrategia para aumentar el indice cardiaco a los niveles
mucho mas altos que los predeterminados. Los grandes ensayos clinicos
prospectivos, que incluyeron pacientes de UCI| en estado critico que
padecieron sepsis grave, fracasaron en demostrar beneficios en el
aumento de la administracion de oxigeno a los objetivos supranormales
mediante el uso de dobutamina. Estos estudios no se enfocaron
especificamente en pacientes con sepsis graves ni se centraron en las
primeras 6 horas de reanimacion. Si la evidencia de hipoperfusién tisular
persiste a pesar del volumen intravascular adecuado y PAM adecuada,
una alternativa viable (diferente a la reversion del traumatismo

subyacente) seria incorporar un tratamiento con inotrépicos. (26)
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Acciones de

los farmacos

receptores adrenérgicos

vasoactivos e

inotrépicos sobre

Farmacos Alfa 1 Alfa 2 Beta 1 Beta 2 Dopaminérg.
Norepinefrina +++ +++ ++ 0 0

Adrenalina

Dosis baja 0 0 ++ +++ 0]

Dosis mod. + 0 +++ +++ 0

Dosis alta +++ +++ +++ 4+ 0

Dopamina

Dosis baja 0 0 0 0 +++

Dosis mod. 0 0 +++ 0 0

Dosis alta 4+ 0 o] 0 0
Dobutamina + 0 4t + 0

Dosis de farmacos vasopresores e inotrépico

Farmacos Dosis inicio Dosis méaxima Dilucién
Noradrenalina 0.04 mcg/kg/min . 1 meg/kg/min 50 mg (5amp) en

200ml

SG 5% o (6 amp)
en 250

ml SG 5%

Dopamina

5-10 mcg/kg/min

20 mcg/kg/min

1000mg
en 475

(Samp)

m SG 5% o
200mg

(1lamp) en 250
SG 5%
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Adrenalina 0.01 1 mcg/kg/min 10 mg (10amp)
mceg/kg/min en 240
ml SG 5%
Dobutamina 5 meg/kg/min 20 mcg/kg/min [ 1000 mg (4
amp) en
420cc SG 5%

2.2.3 Teoria de Enfermeria

Practica enfermera segin la teoria de Patricia Benner: De

principiante a experta.

Benner, sostiene que, a medida que el profesional adquiere experiencia,
el conocimiento clinico se convierte en una mezcla de conocimiento
practico y tedrico. Es sus estudios demostré que la adquisicion de
conocimientos y habilidades, se adquieren mas facilmente cuando se

construyen bajo una base sélida.

Esta clasificacion que realiza ella, fortalece la idea de que la experiencia
enriquece la formacion de enfermeria, ya que en etapas iniciales se
presentan inseguridades en el manejo de los pacientes, se viven las
primeras experiencias con la muerte, y el aprendizaje se realiza a través
de la observacion de pares y otros profesionales. Ademas, estos niveles
de adquisicion permitieron a Benner ubicar a los profesionales de
enfermeria dentro de su propio contexto de aprendizaje, ofreciéndoles a
cada uno la oportunidad de conocer sus fortalezas y debilidades.

Explicaremos a continuacion las cinco etapas previamente mencionadas:

. Principiante: es la persona que no tiene ninguna experiencia previa
de la situaciébn a la que debe enfrentarse. Existen problemas para
diferencias entre los aspectos relevantes y los irrelevantes de una

situacion. Por reglar general, es este estadio se encuentran los
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estudiantes de enfermeria, aunque también podrian encontrarse las
enfermeras expertas en un drea determinada cuando tienen que

enfrentarse a una situacion que les es desconocida.

. Principiante avanzada: es la persona que puede demostrar una
actuacion aceptable por lo menos parcialmente después de haberse
enfrentado a un ndmero suficiente de situaciones reales o después de
que un tutor le haya indicado los elementos importantes recurrentes de la
situacion. En este estadio, la persona posee la experiencia necesaria para
dominar algunos aspectos de la situacion. Las enfermeras en este nivel
siguen normas y se orientan por las tareas que deben realizar. Tienen
problemas para dominar la situaciéon actual del paciente desde una
perspectiva mas amplia. En esta etapa, a la enfermera no le preocupa
tanto conocer las respuestas y necesidades de los pacientes, sino que
estudian las situaciones clinicas para demostrar sus capacidades y saber

lo que exige la situacion a la que se enfrentan.

. Competente: este nivel se caracteriza por una considerable
planificacion consistente y deliberada que determina los aspectos de las
situaciones actuales y futuras que son importantes y cuales no. La
atencion se centra en la gestion del tiempo y en la organizacion de las

tareas de la enfermera, en vez de centrarse en la planificacion del tiempo.

. Eficiente: este es un salto cuantitativo con respecto al competente.
Ahora la persona es capaz de reconocer los aspectos mas importantes y
posee un dominio intuitivo de la situacién a partir de la informacién previa

que conoce.

. Experta: en este nivel, la enfermera posee un dominio intuitivo de la
situacion y es capaz de identificar el origen del problema sin perder
tiempo en soluciones y diagnosticos alternativos. La enfermera experta
posee habilidad de reconocer patrones gracias a su amplia experiencia.

La enfermera desarrolla su ejercicio profesional de manera flexible y muy
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eficiente; ya no necesita reglas, directrices o maximas para conectar su

conocimiento de la situacion con la accion adecuada. Demuestra

capacidad analitica elevada e intuitiva ante situaciones nuevas y tiende a

realizar una accion determinada porque “siente que es lo correcto”.

2.3

w

Definicion de términos

Inotrépicos. - Sustancia que posee un efecto sobre la
contractilidad muscular, especificamente la cardiaca. Los
inotropicos positivos aumentan la contractilidad cardiaca, como por
ejemplo los digitalices, mientras que los inotrépicos negativos, por
ejemplo, los betabloqueantes, disminuyen la contractilidad.

Vasoactivos.- Sustancias vasoactivas son moléculas que
ensanchan (vasodilatacion) o estrechan (vasoconstriccion) los

vasos sanguineos.

. Sepsis. - Conjunto de sintomas generados por el organismo en

respuesta a una inflamacion sistémica. Después de la infeccion, la
propagacién de la misma se realiza a través de la via sanguinea y
aparecen una serie de sintomas.

Agente infeccioso. - aquella entidad bioldgica —virus o bacteria—
capaz de producir una enfermedad infecciosa en un huésped
(humano, animal, vegetal, etc.) sensiblemente predispuesto.
Cuidados intensivos. - Atencién a pacientes en estado critico que
por su condicion requieren el soporte y la atenciéon continua de
profesionales especializados y el monitoreo permanente de
equipos con tecnologia de Ultima generaciéon, que garanticen la
oportunidad y eficiencia en la atencion.

Paciente critico. — es aquella condicién patolégica que afecta en
forma aguda y grave a uno o mas sistemas, determinando un

compromiso severo de sus funciones vitales y la vida.
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ll. EXPERIENCIA PROFESIONAL

3.1 Recoleccion de datos
Para realizar el presente informe se recolectaron los datos utilizando la
técnica documentaria, para lo cual se hizo la revision de cuaderno y libros
(censo diario, cuaderno de ingreso, procedimientos, medicamentos
especiales, reporte de enfermeria, etc.) que maneja en la Unidad de
Cuidados Intensivo del Hospital Regional Docente Clinico Quirtrgico
Daniel Alcides Carrion- Huancayo del periodo 2014- 2016.
Para la obtencion de los datos que contiene el presente informe se realizd
las siguientes acciones:
e Autorizacion: Se solicité autorizacion a la jefatura del servicio, afin
de acceder a los registros, cuadernos y otros.
e Recoleccién de Datos: Se procedié al paloteo y cuantificacion de
los datos encontrados en los registros respectivos.
e Procesamiento: Se procedié a procesar los datos en EXCEL.
+ Resultados: Los resultados encontrados se procedieron a realizar
graficos de interés para el estudio.
e Anadlisis e Interpretacion: se realizé analisis de los resultados

encontrados que llaman nuestro interés de estudio.
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3.2 Experiencia profesional

Inicié mi desempeno profesional en abril del 2014 realizando mi
SERUMS en el Puesto de Salud Antaymisa - Huancavelica nivel -1,
posteriormente en junio del 2005 trabaje en Brigadas de Atencion
Integral de Salud a Poblaciones Excluidas y Dispersas (AISPED) por
espacio de 2 anos donde se brindé atencién de salud preventivo —
promocional, CRED, PAI, y atencion de emergencias en los diferentes
grupos etario. El afo 2008 trabaje en el Hospital Departamental de
Huancavelica de categoria 1l-2 por espacio de 3 afnos en los servicios de
cirugia y sala de operaciones.

Actualmente tengo mas de 06 afos laborando en el Hospital Regional
Docente Clinico Quirargico Daniel Aicides Carrion- Huancayo en la
Unidad de Cuidados Intensivos, razén que me motivo a especializarme
como enfermero intensivista por la Universidad Nacional del Callao,
donde desenvolverme y afianzar los conocimientos aprendidos con el fin
de brindar atencién de salud con eficacia, eficiente al paciente critico.

Por ser un Hospital referencial de nivel Ill-E, existe gran demanda de
atencion en la Unidad de Cuidados intensivos brinda atencion de salud
especializada en Medicina Intensiva al paciente criticamente enfermo en
condicién de inestabilidad y gravedad persistente.

-Descripcion del Area Laboral

Organizacion. - La Unidad de Cuidados Intensivos depende del

Departamento de Emergencia y Areas criticas.
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* Los profesionales del servicio de Cuidados Intensivos e Intermedios
deben resolver las interconsultas de los diferentes Servicios del
establecimiento. y realizar los procedimientos que fe son requeridos: tales
como cateterismo venoso central, intubacion endotraqueal, manejo de la

via aérea. etc.

La Unidad de Cuidados Intensivos es un area especial del hospital,
cuenta con una jefatura de enfermeria que depende administrativamente

del Departamento de Enfermeria.
Recursos Humanos. -

* Médico jefe (01), Medico con titulo de segunda especialidad en
medicina intensiva.

« Meédicosdel servicio (4), cuenta con titulo de especialidad
de Medicina Intensiva debidamente registrada.

» Jefatura de enfermeria (01), enfermera con titulo de especialista en
enfermeria intensiva.

» Enfermeros asistenciales 23, con especialidad en intensivo 19 y 04
de otras especialidades.

¢ Técnicos de enfermeria 13.

e Técnico de enfermeria labor administrativa 1

La relacion médico paciente es de 01 médico intensivista por cada 06
camas en UCI.

La relacion de atencion de 1 enfermera para 2 pacientes con TISS 39

puntos.

Documentos de gestion. — La Unidad de Cuidados Intensivos tiene
implementado los siguientes documentos de gestién:

e Manual de Organizacion y Funciones

» instructivo de los procesos técnicos administrativos de la Unidad
Cuidados Intensivos
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e Documentos de admision de enfermos y gestion de camas
¢ Manual de derechos de los enfermos

¢ Guias de practicas clinicas de los daios mas frecuentes

¢ Gulas de los procedimientos mas frecuentes

» Registro de indicadores de Produccion, eficiencia y calidad
¢ Registro Epidemiolégico.

¢ Registro de Complicaciones y Ocurrencias

¢ Guias de Enfermeria de los dalles mas frecuentes

Infraestructura. - El ambiente de la Unidad de Cuidados Intensivos tiene
4 anos de inaugurado, esta proyectado para 14 camas (10 camas de
cuidados intensivos generales y 4 camas de cuidaos intermedios), cuenta

con ambientes con camas dobles y camas aisladas.

Posee equipos biomédicos, ventiladores mecanicos, bombas de infusion,
ecografo, electrocardiograma, entre otros.

Prestacion. - La Unidad de Cuidados Intensivos al ser un servicio
referencial de nivel IlI-E, brinda atencién especializada en manejo de

paciente critico que requiere atencion especializada intensiva en:
A.- Sistema Cardiaco

e Infarto Agudo de Miocardio con complicaciones

¢ Shock Cardiogénico

e Arritmias complejas que requieren monitoreo

¢ insuficiencia cardiaca congestiva aguda con falla respiratoria y/o
que requiera soporte hemodinamico

e Angina inestable. particularmente con arritmias, inestabilidad
hemodinamica, dolor toraxico persistente.

e Post paro cardiaco

¢ Taponamiento cardiaco constriccion con inestabilidad
hemodinamica
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B.- Sistema Pulmonar

+ Falla respiratoria aguda que requiere ventilador asistida
¢ Embolismo pulmonar con inestabiliad hemodinamica
e Deterioro respiratorio

¢ Falla respiratoria con intubacién inminente
C. Desédrdenes Neurolégicos

* Accidente cerebrovascular.

+ Hemorragia intracraneana, Hemorragia subaracnoidea aguda

e Meningitis con estatus mental alterado y con compromisos
respiratorio

e Desorden del sistema nervioso central y desorden
neuromuscular con deterioro neurolégico

¢ Estado epiléptico

¢ Muerte cerebral

e Pacientes con injuria cerebral severa
D. Ingestion de Drogas y Sobredosis de Drogas

¢ Ingestion de drogas que conllevan, inestabilidad hemodinamica
* Ingestion de drogas que alteran significativamente el estado

mental y con inestabilidad de via aérea

+ Convulsiones post ingesta de ingesta de drogas
E. Desordenes Gastrointestinales

e Sangrado gastrointestinal
¢ Insuficiencia hepatica fulminante

e Pancreatitis severa
F. Endocrino

o Cetoacidosis  diabética complicada con Inestabilidad
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hemodinamica, respiratoria, mental y acidosis respiratoria

e Tormenta tiroidea

« Estado hiperosmolar con coma y/o inestabilidad hemodinamica

e Otros problemas endocrinos.

+ Hipercalcemia, Hipo e hipernatremia con convulsiones, estado
mental alterado Hipo e hipermagnesemia con compromiso
hemodinamico y disrritmias

G. Quirdrgicas

o Pacientes post operados que requieran monitoreo hemodinamico
u organico, soporte ventilatorio y cuidados de enfermeria
extendidos

H. Miscelaneos

» Shock séptico con inestabilidad hemodinamica
e Necesidad de monitoreo hemodinamico

o Condiciones clinicas que requieran cuidados de enfermeria a
nivel de UCI

» Injurias ambientales (Electrocucion, ahogamiento hipo/hipertermia)

El tratamiento de estas patologias y complicaciones se encuentran

descritos de acuerdo con la norma técnica de Cuidados Intensivos (27).
Funciones Desarrolladas en la Actualidad

Durante mi experiencia laboral se realizé multiples actividades que detallo
a continuacion:

A. Area Asistencial. - Se brinda atencién especializada, integral vy
continia al paciente durante su permanencia en Cuidados
Intensivos O Intermedios, en base al proceso de atencion de

enfermeria (PAE). Se realiza acciones segin competencia,
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comunicando oportunamente al médico intensivista los hallazgos
encontrados las alteraciones presentadas y las acciones
ejecutadas, se realiza los respectivos registros de manera
completa y adecuada en la hoja de monitoreo del paciente y
registros respectivos. ' '

. Area Administrativa. - Se trabajo a través de equipos y comités
designados por la jefatura del servicio, para la actualizacion de
guias clinicas, protocolos, indicadores de salud. Siendo importante
conocer y plantear medidas de solucion frente a problemas, unificar
criterios de atencion, etc.

. Area Docente. - Siendo el Hospital una institucién docente, se
brinda ensefianza tedrica — practica a los estudiantes e internos de
enfermeria en coordinacion con los responsables o tutores
designados.

. Area Investigacion. — Se realiza estudios de caso en la Unidad
de Cuidados Intensivos de acuerdo con un programa establecido,
teniendo como resultado acuerdos tomados en acta (sobre manejo
y cuidados de los pacientes) y posteriormente elaboracion de guias

clinicas.

3.3 Procesos Realizados en el tema del Informe

En el transcurso de mi experiencia profesional en la Unidad de Cuidados

Intensivos, iniciado el 2011 hasta la actualidad (mas de 5 afos), sea

presentado multiples casos y hechos que fueron una gran oportunidad,

desafio y un reto de demostrar habilidades y competencias en el manejo -

cuidado del paciente critico a través de intervenciones especializadas,

razén que motivo a seguir con la especializacion en Enfermeria Intensiva

por la Universidad Nacional del Callao.
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En mi experiencia laboral frente al paciente critico, uno de los principales
objetivos de tratamiento es evitar o tratar precozmente las situaciones de
shock. El manejo y uso de drogas vasoactivas - inotropicas requiere de
una monitorizacion hemodinamica minima que incluya monitorizacion de
la frecuencia cardiaca, eléctrica (ECG), pulsioximetria, de la tension
arterial no invasiva o invasiva. La administracion de inotropicos tratamos
de mejorar el rendimiento cardiaco sin realizar modificaciones de la
precarga o la postcarga. Su administracion requiere previamente una
adecuada reposicion de la volemia.

Debemos tener cuidado en el manejo de inotropicos debido a que estas
drogas pueden provocar isquemia por rebosamiento, flebitis, etc... Tener
un buen acceso venoso central es aconsejable, el uso de bombas de

infusién que permitan un control estricto de la dosis.

A. Logros. - Durante estos afnos se realizé actividades de acuerdo con
el tema de estudio:

e Plan de capacitacion en manejo de paciente séptico y critico.
e Manejo de inotrépicos y vasoactivos.

o Estudio de 5 primeras causas de patologias mas frecuentes en la
UCI.

e Manejo de bioseguridad.

e Protocolos de atencion: catéter venoso central, aspiraciéon de

secreciones, nutricion parenteral, etc.

e Indicadores de calidad, eficiencia y productibilidad.

e Plan anual de capacitacion de temas de importancia (paciente
septico e inestable, ventilacion mecanica, aspiracion de

secreciones, cuidados de paciente con traqueostomia, etc.)
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Con el objetivo de establecer y unificar criterios de manejo en el paciente

critico.

B. Limitaciones.

e Personal entrante que no se encuentra capacitado y/ sin
experiencia profesional lo que dificulta el manejo del paciente
critico.

e Personal médico con manejos diferente en la atencion del paciente.

e Desabastecimiento de medicamentos (vasoactivos - inotropicos) en

farmacia.
¢ Ingreso de pacientes no recuperables.

* Equipos biomédicos limitados (bombas de infusién, ventiladores
mecanicos) y sin plan preventivo de revision.
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IV. RESULTADOS

Cuadro 4.1. Pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados
Intensivos periodo 2014- 2016, en el hospital regional Daniel Alcides

Carriéon - Huancayo.

PACIENTES ATENDIDOS
ANO TOTAL ATENDIDOS C/ %
ATENDIDOS | SEPSIS
2014 271 61 23
2015 220 40 18
2016 202 41 20

Fuente: libro de ingreso - egreso a la UCI del Hospital Daniel Alcides Carrion.

Grafico 4.1 Pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados
Intensivos periodo 2014- 2016, en el hospital regional Daniel Alcides

Carrion - Huancayo.
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Interpretacion. - El afio 21014 existe una gran cantidad de pacientes

atendidos con sepsis

atendidos con sepsis equivalente al 22%, en comparacion de los afos
posteriores, siendo este un problema de salud ya que la mayoria de estos
tardiamente y con complicaciones.

pacientes ingresan
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Cuadro 4.2. Drogas Vasoactivos — inotropicos administradas a
pacientes con sepsis en la Unidad de Cuidados Intensivos periodo 2014-

2016, en el hospital regional Daniel Alcides Carrion - Huancayo.

MEDICACION
DOPAMINA | NORADRENALINA | DOBUTAMINA | ADRENALINA A]'\'Io

61 50 11 4 2014 / 61
CASOS

32 26 8 2 2015/ 40
CASOS

34 41 6 8 2016/ 41
CASOS

Fuente: cuademo de enfermeria, reporte medicamentos SIS, de la UCI del Hospital Daniei Alcides Carrién.

Grafico 4.2. Drogas Vasoactivos - inotropicos administradas a
pacientes con sepsis en la Unidad de Cuidados Intensivos periodo 2014-

2016, en el hospital regional Daniel Alcides Carrién - Huancayo.
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Interpretacion. — El cuadro refleja que en los afios 2014 y 2015, la
primera droga vasoactiva usada como primera opcién en el
tratamiento de la sepsis fue la dopamina, seguido de la noradrenalina

en segunda intencidon como agentes vasoactivos - inotropicos.
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Cuadro 4.3. Pacientes fallecidos en la Unidad de Cuidados Intensivos

periodo 2014- 2016, en el hospital regional Daniel Alcides Carrion -

Huancayo.
FALLECIDOS
ANO SEPSIS TOTAL %
2014 32 84 38
2015 24 73 33
2016 25 75 33

Fuente: libro de ingreso, Censo diario de la UCI del Hospital Daniel Alcides Carrién.
Grafico 4.3. Pacientes fallecidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
periodo 2014- 2016, en el hospital regional Daniel Alcides Carrion -

Huancayo.
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Interpretacion. — La mortalidad debido a la sepsis es alta, superando
el ano 2014 con 32 fallecidos equivalente 38 % y los afios venideros a
33%, estos pacientes recibieron en el algin momento 1 o mas drogas
vasoactivas e inotrépicas muchas de estos debido a la complejidad y el
estado critico que ingresan ala UCI.
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V. CONCLUSIONES

Al terminar la descripcion el presente informe de experiencia profesional

en el Hospital Regional Daniel Alcides Carrion - Huancayo, concluyo:

a.

La terapia y manejo de inotrépicos en pacientes
hemodinamicamente inestables es beneficiosa permite
estabilizacion, oxigenacién y perfusion tisular, mejorar el gasto
cardiaco.

El uso de protocolos, frente al manejo adecuado de vasoactivos-
inotrépicos en los pacientes sépticos, permite unificar criterios,
manejo adecuado frente a los pacientes beneficiarios que ingresan a
la Unidad de Cuidados Intensivos.

La Norepinefrina ha pasado a ser el medicamento de primera
eleccion en el manejo de la inestabilidad hemodinamica, con
minimos efectos adversos.

Antes de usar drogas inotropicas se debe asegurar una adecuada
hidratacién del paciente.

El paciente séptico es un ser complejo lleno de alteraciones
hemodinamicas, respiratorias, renales, etc. Que ponen en riesgo la
vida, con altos costos hospitalarios y estancia prolongada.

La experiencia profesional y la preparacion adecuada, permite que el
enfermero desarrolle capacidades cognitivas, procedimentales y
actitudinales para brindar un cuidado de calidad, eficiente, oportuno
y seguro al paciente critico.

Escasez de trabajos de investigaciones sobre manejo de

inotrépicos en pacientes sépticos.
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V. RECOMENDACIONES

Que las profesionales de enfermeria continten con las
actualizaciones y especializacion, con lo cual garantizaran un
cuidado de calidad para el paciente critico.

Sugerir a los profesionales médicos, que cumplan con los criterios
de ingreso y unificar criterios de manejo medico de los pacientes
ala UCI.

Que la Unidad de Cuidados Intensivos esté preparado
logisticamente, recursos humanos vy cientificamente -
conocimientos, a exigencias que se presenta en cada paciente
critico de acuerdo con la capacidad resolutiva.

Actualizacion en la farmacodinamia y farmacocinética de los
agentes vasoactivos e inotrépicos usados en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Cumplir con los protocolos de seguridad del paciente como:
rotular el medicamento, dosis exacta, uso de bombas de infusion,
control de glicemia, monitorizacion de constantes vitales, etc.
Nunca administrar en bolos los vasoactivos - inotrépicos, buscar
signos de necrosis, flebitis, arritmias.

Optimizar un equilibrio de fluidos y registrar.

Cumplir con el protocolo de manejo de drogas vasoactivas e
inotropicas.

Ampliar el registro de las actividades de enfermeria, relacionadas

con el cuidado.
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