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INCIDENCIA 
 
EEUU 
 
Sepsis:   2% ingresos hospitalarios 
 10% ingresos UCI 
 750000 casos/año > 200000 muertes/a 
 

ESPAÑA 
 
Sepsis grave: 104-140 casos/100000 hab/año 
Mortalidad:  20,7% 
 
Shock séptico: 31 casos/100000 hab/año 
Mortalidad: 45,7% 

Esteban et al. Sepsis incidence and outcome: Contras<ng the intensive care unit with the 
hospital ward . Cri<cal Care Medicine: May 2007 - Volume 35 - Issue 5 - pp 1284-1289 

Moderador
Notas de la presentación
La sepsis y el shock séptico son grandes problemas de asistencia sanitaria dadas su elevada incidencia junto con la gran morbimortalidad que suponen. Afectan a millones de personas en todo el mundo cada año.

Las cifras que nos presentan desde EEUU son que un 2% de todos los ingresados presentan sepsis suponiendo más de 200000 mil muertes. 
Aquí, en España, se calcularon unos 104-140 casos por cien mil hab año con más de un 20 % de mortalidad, ascendiendo esta a más de un 45% al asociarse a shock.
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INCIDENCIA 

 EDAD 
POBLACIONAL 

PROCEDIMIENTOS 
INVASIVOS 

FÁRMACOS QUIMIOTERÁPICOS 
 E INMUNOSUPRESORES 

Moderador
Notas de la presentación
Esta incidencia además sigue incrementándose debido a factores como lo son el aumento de la edad poblacional, el uso de procedimientos invasivos y el empleo cada vez más frecuente de quimioterapia y fármacos inmunosupresores.
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ETIOLOGÍA 
Sepsis grave 
 

•1979-2000 :                Gram (+)  >  Gram (–) 
 
•2009:                          Gram (–) 62%, G (+) 47%, Hongos 19%  

(1Vincent JL, Rello J, Marshall J, et al. International study of the prevalence and 
outcomes of infection in intensive care units. JAMA 2009;302:2323-9.)  

Tanto infecciones nosocomiales 
como adquiridas en comunidad. 
 
1ª NEUMONÍA (≈ 50% casos) 
2º Intraabdominal 
3º Tracto urinario 

Moderador
Notas de la presentación
Se han ido observando cambios en cuanto a la etiología, siendo hasta el año 2000 los Gram positivos los agentes causales más habituales. En la actualidad un 62% de los casos de sepsis tienen su orígen en infecciones por gram negativos. Pueden deberse tanto a infecciones nosocomiales como a adquiridas en la comuidad. La neumonía es la causa más frecuente englobando  aproximadamente un 50% de los casos, seguida por las infecciones intraabdominales y del tracto urinario.
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FISIOPATOLOGÍA 

Microorganismos 
o toxinas 

Lesión 
endotelial 

Respuesta 
inflamatoria 

sistémica 

HIPOPERFUSIÓN  
HIPOXIA TISULAR 

FALLO MULTIORGÁNICO 

Moderador
Notas de la presentación
La sepsis es una reacción defensiva del organismo a la invasión sanguínea de microorganismos o de sus toxinas. Dicha invasión del torrente sanguíneo determina una lesión endotelia diseminadal  a través de una respuesta inflamatoria sistémica diseminada y perpetuada por los mediadores biológicos liberados.
Provocando hipoperfusión e hipoxemia tisular llevando a la disfunción de múltiples órganos (FMO) y la muerte. 
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FISIOPATOLOGÍA 

Moderador
Notas de la presentación

Los casos de sepsis severa están asociados de forma casi sistemática con alteraciones de la coagulación. Se produce un desequibilrio a favor de los factores procoagulantes llevando a la formación de microtrombos en el árbol vascular.
Por un lado tenemos una sobreexpresión del factor tisular que, siguiendo la cascada de la coagulación, produce un exceso de depósitos de fibrina.  Tambien observamos una sobreexpresión del inhibidor del activador del plasminógeno 1 que a través de la inhibición del activador del plasminógeno y de protesas, inhibe la fibrinolisis.
Por otro lado tenemos mecanismos que van en contra de la coagulación. En condiciones normales, la proteina C inhibe los factores V y VII lo cual limita la formación de estos depósitos de fibrina. En caso de sepsis se observa una inhibición de dicha proteina C que por lo tanto ya no cumple dicha función.



En resúmen, nos encontramos ante una pérdida del equilibrio en la coagulación que falla a favor de los mecanismos procoagulantes. Se produce la formación de microtrombos en el territorio vascular que contribuyen a la hipoxia tisular.
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VARIABLES  

INFLAMATORIAS 

 
Leucocitosis (WBC > 20000 μ/L) 
Leucopenia (WBC < 4000 μ/L) 
Recuento WBC normal con  
         > 10% formas inmaduras 
PCR (>2DS) 
Procalcitonina (> 2DS) 
 
 

VARIABLES HEMODINÁMICAS 
 
 

PAS < 90 mmHg o  
PAM < 70 mmHg o 

                   disminución PAS > 40 mmHg  

 

  DISFUNCIÓN ORGÁNICA 
Hipoxemia arterial (Pa02/FiO2 < 300) 
Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante 2h a pesar 
de correcta fluidoterapia) 
Aumento creatinina (>0,5 mg/dl) 
Anomalías en la coagulación (INR>1,5 o TTPA > 60 seg) 
Ileo 
Trompocitopenia (< 100000μ/L) 
Hiperbilirrubinemia (4mg/dl) 
 
 
 
 
 
 

                 

  PERFUSION TISULAR 

 
Hiperlactatemia (>1mmol/L) 

Reducción en el relleno capilar 
 
 
 
 
 
 
 

VARIABLES GENERALES 
Fiebre (>38,3ºC) 

Hipotermia (<36ºC) 
FC (>90 lpm) 
Taquipnea 

Estado mental alterado 
Edema, equilibrio positivo 

de fluidos (> 20 ml/kg) 
Hiperglucemia 

SEPSIS 

+ infección demostrada o 
sospechada 

Moderador
Notas de la presentación
La sepsis se define como la presencia (posible o documentada) de una infección junto con manifestaciones sistémicas de infección que vemos descritas en esta diapositiva y que todos conocéis como la fiebre, la taquicardia, taquipnea… variables inflamatorias como la leucocitosis o hemodinámicas como la hipotensión. Criterios de fallo orgánico y de hipoperfusión. 
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 SEPSIS GRAVE 

HIPOPERFUSIÓN TISULAR  
• Hipoperfusión inducida por sepsis 

• Lactato por encima de límites normales 
FALLO ORGÁNICO 
• Diuresis < 0,5 ml/kg/h durante >2h a pesar de reanimación 

adecuada con fluidos 
• Lesión pulmonar aguda: PaO2/FiO2 < 250    sin neumonía 
• Lesión pulmonar aguda: PaO2/FiO2 < 200    con neumonía 
• Creatinina > 2 mg/dl 
• Bilirrubina > 2 mg/dl 
• Recuento de plaquetas < 100000 μL 
• Coagulopatía (INR > 1,5) 

Sepsis + 

Moderador
Notas de la presentación
La sepsis grave se define como sepsis a la que se suma hipoperfusión tisular  y  signos de disfunción orgánica como lo son la oliguria, PAFIs disminuidas, elevación de las cifras de creatinina y bilirrubina, disminución plaquetaria o alteraciones en las cifras de coagulación.
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   SHOCK SÉPTICO 

SEPSIS GRAVE 
+ 

HIPOTENSIÓN REFRACTARIA 
 A FLUIDOTERAPIA 

 
PRECISA DROGAS VASOACTIVAS 

Moderador
Notas de la presentación
El shock séptico, a su vez  consiste en una sepsis grave a la que se suma una hipotensión refractaria a la fluidoterapia que requiere del empleo de drogas vasoactivas.
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Pero además … 

SHOCK SÉPTICO = SHOCK DISTRIBUTIVO 

 
• Déficit de volumen  previo:  falta de ingesta, fiebre, vómitos etc. 
• Vasodilatación del territorio esplácnico 
• Vasodilatación periférica 
• Permeabilidad microvascular 
• Secuestro extravascular de líquido 

 
• Ya en fase inicial 
• Afecta a ambos ventrículos 
• Provocada por mediadores humorales 
• Inicialmente disminución de la compliance diastólica  

dilatación biventricular  disminución de la fracción de 
eyección 

HIPOVOLEMIA 

DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA 

Moderador
Notas de la presentación
Todos tenemos claro que el shock séptico es un shock distributivo pero hay que tener claro que además se suman la hipovolemia y la disfunción miocárdica.
A la hipovolemia contribuyen un déficit de volumen previo por falta de ingesta, fiebre, sudoración etc, la vasodilatación, la permeabilidad vascular entre otros.
De la disfunción miocárdica hay que saber que aparece ya en fases tempranas de la sepsis y que afecta tanto a ventriculo izquierdo como derecho. Al iniciose observa disminución de la compliance diastólica, seguido de dilatación biventricular llevando finalmente a disminución de la fracción de eyección.
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Moderador
Notas de la presentación
En 2013 se publicaron las nuevas guías de la Surviving sepsis campaign. Estas recomendaciones prácticas de carácter clínico son una revisión de las guías SSC de 2008 para el manejo de sepsis grave y el choque septicémico.
La mayor parte de estas recomendaciones son apropiadas para el paciente con sepsis grave tanto si se encuentra hospitalizado en la UCI como si no. Las recomendaciones de estas guías no pueden reemplazar la capacidad del médico de tomar decisiones. Estas recomendaciones están previstas para mejorar la práctica clínica y no fueron creadas para representar normas asistenciales. 
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MANEJO DE SEPSIS GRAVE     

 
1. REANIMACIÓN INICIAL 

 
2. DETECCIÓN SISTÉMICA Y MEJORA DEL RENDIMIENTO 

 
3. DIAGNÓSTICO 

 
4. TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO 

 
5. CONTROL DE LA FUENTE 

 
6. PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN 

Moderador
Notas de la presentación
Los puntos que se siguen en dicha guía son;
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1.                                   1. Reanimación inicial 

1. Reanimación protocolizada y cuantitativa de pacientes con 
hipoperfusión inducida por sepsis. 
 

     Objetivos durante las primeras 6h: 
 
  
 - Presión venosa central (PVC) 8-12 mmHg 
 - Presión arterial media (PAM) >65 mmHg 
 - Diuresis > 0,5 ml/kg/h 
 - Scvo2 (v.cava sup) 70%, Svo2 (sat. O2 venosa mixta) 65%   
 
 
 
2. Dirigir la reanimación para normalizar el lactato. 

Moderador
Notas de la presentación
1) El primer punto es el de la reanimación inicial. Ésta debe ser protocolizada y cuantitativa. Los objetivos a alcanzar en las primeras 6 horas son: 

Una PVC entre 8 y 12 mmHg (Aunque existen limitaciones a la PVC como marcador de estado de volumen intravascular y respuesta a los fluidos, una PVC baja generalmente puede considerarse como respaldo a una respuesta positiva de sobrecarga líquida.). En  pacientes ventilados mecánicamente o aquellos con distensibilidad ventricular reducida preexistente y conocida, se debe lograr un objetivo más alto de PVC de 12 a15 mm Hg para explicar el impedimento en el llenado. Lo mismo ocurre en circunstancias de un aumento en la presión abdominal.

Una PAM > 65 mmHg
Diuresis por encima de 0,5 ml/kg/h
Saturación venosa a nivel de la V.cava superior del 70% o saturación venosa mixta del 65%. Las mediciones de saturación de oxígeno, tanto intermitentes como continuas, se determinaron como aceptables. 

2) En un segundo punto, las guias sugieren dirigir la reanimación para normalizar las cifras de lactato.
Casi un 20% de los pacientes con sepsis grave presentan hipotensión junto a cifas de lactato por encima de 4 mmol/L. La tasa de mortalidad en estos casos supera el 46%.
Si la ScvO2 no está disponible, la normalización de lactato puede ser una opción posible en el paciente con hipoperfusión tisular inducida por sepsis grave. 
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                              2. Detección sistémica,                       
            mejora del rendimiento      
    

1. Detección rutinaria de pacientes gravemente enfermos y 
posiblemente infectados en busca de sepsis grave   aplicación 
precoz del tratamiento 

Moderador
Notas de la presentación
El segundo punto es la reducción en el tiempo de diagnóstico de sepsis grave como un componente fundamental en la reducción de la mortalidad por disfunción orgánica múltiple. La falta de reconocimiento temprano es un obstáculo importante para la iniciación del conjunto de recomendaciones. 
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                                    3. Diagnóstico 

1. Cultivos antes del tratamiento antibiótico (sin causar retraso > 45min) 
 

- Mínimo 2 hemocultivos (aerobio, anaerobio) 
- Uno vía percutánea, otro por cada acceso  vascular 
     (excepto si insertado en <48h) 
- Cultivos de otros lugares pertinentes ( orina, LCR, secr. respir. 

etc) 
 

2. Uso de 1,3 beta-D-glucano, anticuerpos manano y antimanano si la 
candidiasis invasiva se encuentra en el diagnóstico diferencial 
 

3. Estudios de imágenes 
 
 -     De inmediato 
 -     Considerar riesgo del traslado y técnicas invasivas 
 -     Ecografía 

 
 

Moderador
Notas de la presentación
Aunque la toma de muestras no debe retrasar la administración de antibióticos es esencial obtener cultivos apropiados para confirmar la infección y los patógenos responsables y para permitir la reducción de la dosis del tratamiento antibiótico después de la recepción del perfil de sensibilidad. 
Se tienen que tomar un minimo de 2 muestras de hemocultivo uno de venopunción y otro por cada vía y cultivos de otros lugares según criterio del médico responsable.

2. Se deben realizar además otros estudios en caso de sospechar candidiasis invasiva.
3. En cuanto a los estudios de imágenes, lo ideal es que se hagan de forma inmediata pero el traslado de pacientes puede resultar peligroso, como también lo puede ser el ubicar a pacientes en dispositivos de diagnóstico por imágenes externos a la unidad a los que es difícil acceder y cuya supervisión resulta complicada. Por lo tanto hay que valorar el riesgo y el beneficio en estos contextos. Y también es aquí donde la ecografía esta surgiendo cada vez más como un instrumento fácil de emplear a pie de cama y que aporta mucha información.
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4.                               4. Tratamiento antibiótico 

1. Antibióticos IV efectivos dentro de la 1ª hora de detección del shock  
séptico o la sepsis grave. 

2. Tratamiento antibiótico empírico incluya 1 o  más fármacos que 
cubran todos las patógenos probables y penetren adecuadamente 
en tejidos   que presumiblemente son el origen de la sepsis. 

3. Uso de Procalcitonina u otros biomarcadores para desescalada 
antibiótica. 

    (no existen evidencias). 
4. Tratamiento empírico combinado 

 -  Paciente neutropénico 
 -  Patógenos difíciles de tratar y resistentes: acinetobacter, 
pseudomona  
 -  No más de 3-5 días, reducir dosis con perfil se sensibilidad 

5. Duración del tratamiento: 7-10 días generalmente 
6. No usar tratamiento antimicrobiano si se demuestra origen inflamatorio 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto al tratamiento antibiótico, este debe iniciarse dentro de la primera hora tras el diagnóstico. Se empieza por un tratamiento empírico que cubra los patógenos más probables y posteriormente se desescalará basándose en la procalcitonina y en otros biomarcadores. Aunque sobre esto no existan evidencias ya que no se ha demostrado que sirvan para distinguir las carácterísticas inflamatorias agudas de la sepsis de otras causas de inflamación generalizada.

4 Sugieren el empleo de politerapia con espectro extendido para casos de pacientes seleccionados, por ejemplo neutropénicos, con infecciones graves, en caso de presencia de patógenos resistentes como acinetobacter o pseudomona siempre reduciendo dosis y desescalando una vez obtenido el perfil de sensibilidad.

Se desaconseja prolongar el tratamiento más allá de 7-10 días ni usar tratamiento antimicrobiano si se demuestra el origen inflamatorio.



SARTD-CHGUV Sesión de Formación Continuada 
 Valencia 27 de Mayo de 2014 

                             5. Control de la fuente 

1. Diagnóstico anatómico específico se ha de buscar y diagnosticar:       
< 12 h 

2. Si se identifica necrosis peripancreática: esperar hasta que tejidos 
viables y no viables estén bien demarcados. 

3. Si se ha de intervenir, buscar el menor traumatismo fisiológico (ej. 
drenaje) 

4. Si el acceso vascular es una posible fuente  extraer 
inmediatamente 

                                      6. Prevención de la infección 

1. Descontaminación oral  y digestiva selectiva (reducir NAVM) 
 

2. Gluconato de clorexidina oral 

Moderador
Notas de la presentación
En las guías dan   otras pinceladas sobre el control de la fuente y la prevención de la sobreinfección que os dejo en la diapositiva.
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1. TRATAMIENTO CON FLUIDOS 
2. VASOPRESORES 
3. INOTRÓPICOS 
 
 
 

 MANEJO HEMODINÁMICO   

Moderador
Notas de la presentación
Llegamos ahora a lo que viene a ser el punto central de esta sesión, el manejo hemodinámico.  Como bien sabéis, se basa en tres pilares fundamentales, la fluidoterapia, el tratamiento con vasopresores y los inotrópicos. Si comparamos las nuevas guías con las del 2008 vemos que han habido ciertos cambios puntuales pero que las recomendaciones no se han modificado demasiado.
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             FLUIDOTERAPIA EN EL SHOCK SÉPTICO         

          
Resucitación en las primeras 6 horas guiada por objetivos:   

MORTALIDAD 
 

 
    Repleción de 
     volumen  
 
 

VASODILATACIÓN 
MICROTROMBOSIS 
FALTA DE INGESTA 

PÉRDIDAS INSENSIBLES 

HIPOPERFUSIÓN 
HIPOXIA TISULAR 

METABOL. ANAEROBIO 
FALLO ORGÁNICO 

HIPOVOLEMIA 

Mejor gasto cardiaco 
Oxigenación de tejidos 
Metabolismo aeróbico 

1era fase 

Moderador
Notas de la presentación
En un principio los pacientes presentan vasodilatación, microtrombosis, a lo que se asocian la falta de ingesta y pérdidas insensibles. Esto nos lleva a un estado de hipovolemia que favorece la hipoperfusión que asu vez se traduce en hipoxia tisular con puesta en marcha de metabolismo anaeróbico conduciendo finalmente al fallo orgánico. Se ha demostrado que una correcta resucitación en las horas iniciales, concretamente en las 6 primeras horas reduce la mortalidad. Al reponer el volumen obtenemos un mejor gasto cardiaco con la consiguiente oxigenación de los tejidos lo que nos lleva de nuevo a un metabolismo aeróbico.
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ASISTENCIA                FLUIDOTERAPIA 

1. Opción inicial:     CRISTALOIDES 
 

2. .Evitar HIDROXIETIL ALMIDÓN (VOLUVEN ®) 
 

3. Albúmina (si gran requerimiento de coloides) 
 

4. Sobrecarga hídrica inicial: 30 ml/kg cristaloides 
 

5. Continuar con sobrecarga hídrica siempre que se constate mejora 
      hemodinámica basada en: 
 
 -  variables dinámicas ( tensión diferencial, VVS ) 
 -  variables estáticas (PA, FC) 

Moderador
Notas de la presentación
tras de muchos debates sobre si es mejor la reanimación con coloides o con cristaloides, por fin las guias dan como válida como opción inicial el empleo de los cristaloides. La ausencia de un claro beneficio tras la administración de coloides en comparación con cristaloide, junto con los gastos asociados con los coloides, respalda la recomendación del uso de soluciones de cristaloide en la reanimación inicial de pacientes con sepsis grave y choque septicémico. Esto se ve reforzado por la publicación de la agencia europea de medicamentos que en octubre 2013 confirmó la contraindicación del uso de coloides para la reanimación de la sepsis.
3. En caso de grandes requerimientos de coloides proponen suplementar los aportes con albúmina.
4. Inicialmente, hablan de una sobrecarga hídrica entorno a 30 ml/kg. Pero admiten que en algunos pacientes, pueden ser necesarias una administración más rápida y cantidades mayores de fluidos.
5. Continuando hasta constatar una mejoría hemodinámica que puede medirse tanto a través de variables dinámicas como estática. De esto hablaremos más adelante.
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Moderador
Notas de la presentación
Tras una exhaustiva revisión, el PRAC, el comité de farmacovigilancia y riesgo de la EMA confirmó que el uso de las soluciones de Hidroxietil-almidón tipo Voluven están contraindicados para la reanimación de pacientes con sepsis dado que se ha demostrado un incremento de daño renal así como mayor mortalidad.
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ASISTENCIA                FLUIDOTERAPIA 

1. Opción inicial:     CRISTALOIDES 
 

2. .Evitar HIDROXIETI ALMIDÓN (VOLUVEN ®) 
 

3. Albúmina (si gran requerimiento de cristaloides) 
 

4. Sobrecarga hídrica inicial: 30 ml/kg cristaloides 
 

5. Continuar con sobrecarga hídrica siempre que se constate mejora 
      hemodinámica basada en: 
 
 -  variables dinámicas ( tensión diferencial, VVS ) 
 -  variables estáticas (PA, FC) 

Moderador
Notas de la presentación
Después de muchos debates, la ausencia de un claro beneficio después de la administración de soluciones de coloide en comparación con soluciones de cristaloide, junto con los gastos asociados con soluciones de coloide, respalda la recomendación de uso de soluciones de cristaloide en la reanimación inicial de pacientes con sepsis grave y choque septicémico. 

4. En algunos pacientes, pueden ser necesarias una administración más rápida y cantidades mayores de fluidos 
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Solo 50% se estabilizaran HMD  únicamente con 
fluidoterapia 

             FLUIDOTERAPIA EN EL SHOCK SÉPTICO         

2ª fase     “ Sepsis reanimada ” 
    
 
  

PVC NORMAL o  
GC  

SvO2  
 

Pero persisten:  
HIPOTENSIÓN 

FALLO ORGÁNICO 
ACIDOSIS LÁCTICA 

Moderador
Notas de la presentación
Una vez repuestos fluidos se habla de una segunda fase llamada “sepsis reanimada” en la cual la Presión venosa central puede haber alcanzado valores de normalidad y tanto el gasto cardiaco como la Saturación venosa de oxígeno están elevados pero persisten la hipotensión. Aquí es donde se ha de ir con precaución ya que si seguimos reponiendo líquidos basándonos en la clínica corremos el riesgo de conducir al paciente hacia el edema agudo de pulmón.
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 “ Precarga óptima”: por más volumen que se administra no mejora el 
gasto  cardi ́aco y es donde puede empezar la sobrecarga de li ́quidos y 
el edema pulmonar.  

 
 

• Fallo respiratorio = complicación más frecuente de Sepsis severa:  85% 
• Respuesta inflam       Lesión endotelio + Permeabilidad pulmonar 
 
   - Edema intersticial 
   - Agua extravascular pulmonar (ELWI) 
 
 
 
 
 
• Correlación positiva entre un balance positivo de li ́quidos y un aumento 

de mortalidad en le SDRA asociado a la sepsis.  
 

• Mortalidad LPA 40%, SDRA 60% 

SDRA EN SHOCK SÉPTICO.  
INFLUENCIA DE LA FLUIDOTERAPIA 

HIPOXIA ARTERIAL 
 COMPLIANCE 

CONDENSACIONES 

Moderador
Notas de la presentación
El fallo respiratorio es la complicación más frecuente de la sepsis severa, este ocurre hasta un 85% de los casos.
Es una respuesta inflamatoria en la que como ya hemos dicho se produce una lesión endotelial, hay un aumento de la permeabilidad pulmonar por lo que acaba produciendose edema intersticial y acúmulo de agua extravascular pulmonar.  Como resultado tendremos hipoxia arterial, disminución de la compliance y aparición de condensaciones.
Todo esto lo he querido comentar en el apartado de fluidoterapia porque se ha visto una correlación positiva entre un balance positivo de líquidos y el aumento de la mortalidad en el SDRA asociado a la sepsis. Se habla de un 40% de mortalidad en caso de lesión pulmonar aguda y hasta un 60 % en el SDRA.

Aquí es donde aparece el conceptp de “precarga óptima”
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Punto 1: Insuficiente precarga tratada con volúmenes 
Punto 2: Nivel precarga óptimo, puede mejorar el GC 
Punto 3: Mayores niveles de precarga que NO mejoran GC                 
      edema (ELWI) 

Moderador
Notas de la presentación
Aquí vemos la curva de Frank Starling relacionando la precarga y el gasto cardiaco y la evolución del agua extravascular pulmonar.
Viene a decir que, a partir de un punto de precarga óptima, seguir aportando volumen va a aumentar de forma exponencial el agua extravascular pulmonar contribuyendo al edema pulmonar y a la aparición del SDRA.
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ASISTENCIA 
HEMODINÁMICA          VASOPRESORES 

  

1. Objetivo PAM 65 mmHg 
2. 1ª elección: NORADRENALINA 
3. Si se necesita otro agente: ADRENALINA (añadida o sustituyendo) 
4. Añadir 0,03 U/min de VASOPRESINA a NA (Para  PAM o  dosis NA) 
5. Vasopresina a dosis bajas no se recomienda como vasopresor únic 
6. .DOPAMINA como sustituta de NA solo en casos seleccionados 
7. NO FENILEFRINA excepto: 

1. NA + arritmias graves 
2. Bajo GC +  TA 
3. De rescate si: vasopresor+inotrópico+vasopresina no mantienen 

PAM 
8. NO  dopamina para protección renal 
9. Colocar catéter arterial  

Moderador
Notas de la presentación
Se requiere tratamiento con vasopresores para mantener la perfusión frente a hipotensión potencialmente mortal, aun cuando no se haya resuelto la hipovolemia. Por debajo de un umbral PAM, se puede perder la autorregulación en lechos vasculares críticos y la perfusión puede tornarse linealmente dependiente de la presión. 
Las guías recomiendan que el objetivo a buscar con vasopresores sea alcanzar una presión arterial media de 65 mmHg. En cualquier caso, la PAM óptima debe individualizarse ya que puede ser más alta en pacientes con aterosclerosis o hipertensión previa que en pacientes jóvenes sin comorbilidad cardiovascular. 
8. Se ha descartado beneficio alguno de la dopamina como protector renal
9 y finalmente recomiendan que todos los pacientes que requieran vasopresores tengan un catéter arterial colocado tan pronto como sea posible 


2. Recomiendan la Noradrenalina como vasopresor de primera elección. La noradrenalina aumenta la PAM debido a sus efectos vasoconstrictores, con poco cambio en la frecuencia cardíaca y menos aumentos en el volumen sistólico en comparación con la dopamina. La norepinefrina es más potente que la dopamina y puede ser más efectiva para revertir la hipotensión en pacientes con choque shock séptico.

3. En caso de necesitar otro fármaco para mantener una TA adecuada,  recomiendan asociar adrenalina, añadida o como sustituta de la noradrenalina.
4. Puede añadirse vasopresina a la noradrenalina con el fin de aumentar la PAM o reducir las dosis de noradrenalina
5. Pero no se recomienda la vasopresina como vasopresor único para el tratamiento de la hipotensión inducida por sepsis.
6. Recomiendan el uso de dopamina como alternativa a la Noradrenalina únicamente en casos muy seleccionados como lo son pacientes con riesgo bajo de taquiarritmias y la presencia de bradicardias.
7. No se recomienda el uso de fenilefrina en el paciente con choque septicémico excepto en los siguientes casos: noradrenalina asociada a arritmias graves, bajo gasto cardiaco junto con tensiones bajas mantenidas o como tratamiento de rescate cuando las demás combinaciones de fármacos no son efectivas.


La dopamina aumenta la PAM y el gasto cardíaco, principalmente debido a un aumento en el volumen sistólico y la frecuencia cardíaca.. La dopamina puede ser útil particular- mente en pacientes con función sistólica deteriorada pero causa más taquicardia y puede ser más arritmogénica que la norepinefrina 
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ASISTENCI                INOTRÓPICOS 

1. Perfusión DOBUTAMINA a 20μ/kg/min si: 
 
- Disfunción miocárdica (Presiones cardiacas de llenado , bajo GC) 
- Signos continuos de hipoperfusión (a pesar de vol. Intravascular y 

PAM adecuados)  
 

2.  Evitar aumentar índice cardiaco a niveles supranormales 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto al tratamiento con inotrópicos, se debe añadir una perfusión de dobutamina a 20 microgramos/kg/min en caso de que el paciente presente disfunción miocárdica o signos continuos de hipoperfusión a pesar de un volumen intravascular y una PAM adecuados.

Por otra parte no se aconseja aumentar el índice cardiaco más allá de valores normales.
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CORTICOESTEROIDES 

1. Si fluidoterapia y vasopresores restauran estabilidad hemodinámica     
     NO usar hidrocortisona iv 

2. .NO usar prueba de estimulación ACTH para identificar quién es 
candidato a tto con corticoides 

3. .Ajustar dosis de esteroides una vez vasopresores ya no se requieran 
4. .NO administrar corticoesteroides para sepsis en ausencia de shock 
5. Al usar hidrocortisona a bajas dosis:  mejor en perfusión que bolos 

Hidrocortisona  
200 mg/24h iv 

¿Dosis hasta x3 mayor de lo necesarias? 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto a la corticoterapia, tener en cuenta que éstos no serán necesarios  si se ha alcanzado estabilidad hemodiámica con la fluidoterapia y los vasopresores. No se ha demostrado que hacer el test de ACTH aporte nada para identificar candidatos a corticoterapia. Las guias tambien insisten en reajustar las dosis de esteroides una vez los vasopresores ya no sean necesarios. Y en no administrarlos en casos de sepsis sin shock asociado.
En caso de administración de hidrocortisona, se prefiere en perfusión para evitar los picos de hiperglucemia debidos a bolos

During critical illness, reduced cortisol breakdown, related to suppressed expression and activity of cortisol-metabolizing enzymes, contributed to hypercortisolemia and hence corticotropin suppression. 
Las conclusiones a las que llegaron en este estudio fueron que, en enfermedades críticas como lo es la sepsis severa se produce una reducción de la eliminación del cortisol debido a la supresión de la expresión de ciertas enzimas de metabolización del cortisol y por lo tanto esto contribuye a la hipercortisolemia.  Por ello proponen que se reduzca la dosis de hidrocortisona que se administra en estos casos. Actualmente esto se sigue estudiando pero es posible que en un futuro se modifique la dosis de corticoides a administrar en estos casos.
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TRATAMIENTOS 
COMPLEMENTARIOS 
 

• HEMODERIVADOS 
• INMUNOGLOBULINAS 
• SELENIO 
• PCR RECOMBINANTE ACTIVADA 
• VENTILACIÓN MECÁNICA 
• ANALGESIA, SEDACIÓN Y BLOQUEO NEUROMUSCULAR 
• CONTROL GLUCOSA 
• TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL 
• TRATAMIENTO CON BICARBONATO 
• PREVENCIÓN DE TVP 
• PREVENCIÓN DE ÚLCERA GASTRODUODENAL AGUDA 
• NUTRICIÓN 

 

Moderador
Notas de la presentación
Solo daré unas pinceladas sobre la administración de hemoderivados
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TRATAMIENTOS 
COMPLEMENTARIOS 
 

HEMODERIVADO
S 

 
Objetivo: Hb entre 

7-9 g/dl 
 

1. .Transfusión CH si Hb < 7g/dl 
 

 
1. NO emplear EPO 

 
2. NO Plasma fresco congelado para corregir alt. coagulación  
      (excepto hemorragia o procedimientos invasivos previstos)  
 
4. NO emplear antitrombina 

 
5. .Plaquetas solo si: 

 
< 10000 mm3  
< 20000 mm3 si riesgo hemorrágico 
< 50000 mm3 si hemorragia, cirugía o procedimiento 
invasivo 

Moderador
Notas de la presentación
¿A partir de que cifras transfundir?
En ausencia de circunstancias atenuantes, tales como isquemia miocárdica, hipoxemia grave, hemorragia aguda o arteriopatía coronaria isquémica, se recomienda que la transfusión de eritrocitos se lleve a cabo cuando la concentración de hemoglobina esté por debajo de  7,0 g/dl para lograr un objetivo de concentración de hemoglobina de 7,0 a 9,0 g/dl 

No se aconseja la administración de eritropoyetina ni la de plasma fresco congelado ni el uso de antitrombina

En cuanto a las plaquetas sugieren que se administren de manera preventiva cuando los recuentos esten por debajo de 10000 en ausencia de hemorragia aparente, por debajo de 20000 si hay riesgo. O por debajo de 50000 si hay hemorragia activa o se prevee una cirugía o procedimiento invasivo





SARTD-CHGUV Sesión de Formación Continuada 
 Valencia 27 de Mayo de 2014 

Moderador
Notas de la presentación
A modo de resumen, si nos tuviéramos que quedar con las ideas claves de las últimas guías de la SSC del 2013, estas serían:
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Moderador
Notas de la presentación
Ha quedado claro que en el paciente con shock séptico el manejo hemodinámico es fundamental. Las guías nos dan unas directivas pero a clave para que el tratamiento sea adecuado es darle a cada paciente en particular  lo que necesita, para ello tenemos diversas armas de monitorización.
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¿Qué parámetros monitorizar? Balance de O2: 
Consumo//Aporte 

Moderador
Notas de la presentación
Y qué parámetros nos interesan? Como hemos ido viendo, la clave final es el aporte de oxígeno a los diferentes tejidos. Se ha de alcanzar un equilibrio entre el aporte y el consumo de O2. Por lo tanto se ven implicados todos los parámetros que vemos en este esquema. 
Es importante tener en cuenta la demanda metabólica, aumentada en el caso de la sepsis y del shock. Y, dentro de lo que es el aporte de oxígeno, tenemos tres pilares, la oxigenación, la hemoglobina  y el gasto cardiaco. Los sistemas de monitorización de los que voy a hablar a continuación sirven sobretodo para obtener información sobre el estado de éste.
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MONITORIZACIÓN PARA EL MANEJO 
VOLUMÉTRICO 

MÉTODOS INVASIVOS 
 
Cáteter de arteria pulmonar o de Swan-Ganz 

 
 -  Flujo sangui ́neo (GC), presiones  intravasculares intratorácicas 
y  parámetros oximétricos 
 -  Herramienta fundamental durante los últimos 40 años 
 -  Hoy: gran debate…  
 
 
 

MÉTODOS MÍNIMAMENTE INVASIVOS 
 
PiCCO® (Pulsion), FloTrac® /Vigileo®, Volume View® 
PulseCO® (LiDCO), Modelflow (NEXFIN), MostCare® (Vygon)  

 
 -  Se basan en el análisis del contorno de  la onda de pulso 
 -  Difieren en la forma de transformar la información, en los  
 algoritmos y en la calibración. 

 

Moderador
Notas de la presentación
Podemos dividir los instrumentos que están a nuestro alcance para dicha monitorización en dos grupos. Por una parte métodos invasivos,El catéter de Swan Ganz ha sido el Gold Standard durante muchos años, hoy en día hay un gran debate alrededor de su uso y no vamos a entrar en más detalles. Me voy a centrar en el otro grupo, en los métodos mínimamente invasivos que es a lo que se tiende en la actualidad.
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MONITORIZACIÓN 
MANEJO VOLUMÉTRICO 

Moderador
Notas de la presentación
Hablaré brevemente de los sistemas PICCO, Vigileo y daré algunas pinceladas sobre Ecocardiografía.
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Moderador
Notas de la presentación
El sistema PICCO
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              PICCO 

• Objetivo: valorar perfusión y oxigenación tisular 
 

 
• Calcula GC y variables volumétricas a través de: 

 
• Termodilución transpulmonar 
• Contorno de onda de pulso 

 
 
• Simple, mínimamente invasivo, coste efectivo para manejo 

fluidoterapia 
 
 
• Requiere de colocación de : 

 
• Vía venosa central  (yugular, subclavia, femoral) 
• Vía arterial  (radial, femoral, axilar, braquial) 

Moderador
Notas de la presentación
El objetivo de este sistema es valorar la perfusión y oxigenación tisular.
Es una combinación  de dos técnicas: la termodilución transpulmonar simple y el análisis del contorno del pulso. 
Se trata de un sistema simple, mínimamente invasivo y coste efectivo para el manejo de la fluidoterapia

Se necesita  catéter venoso central estándar, que requiere de le colocación de un sensor de temperatura (termistor) en la luz distal para poder realizar el cálculo del gasto por termodilución. Y
un catéter arterial específico con un sensor térmico en la punta (Pulsiocath®). Los dos catéteres se conectan al módulo PICCO y al monitor. 
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Moderador
Notas de la presentación
Aquí arriba vemos el catéter venoso central con el sensor de temperatura en la luz distal y abajo un esquema del montaje.
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TERMODULICIÓN TRANSPULMONAR 
 
 

•Parámetros discontinuos 
 
 

• GC (CO)  
• Volumen Global Telediastólico (GEDV)  precarga 
• Agua Extravascular Pulmonar  edema pulmonar 
• Índice de Permeabilidad Vascular Pulmonar (PVPI) 
• Fracción de Eyección Global (GEF)  función cardiaca 

 
 
 

 

Moderador
Notas de la presentación
A través de la termodilución, al inyectar suero frío obtenemos parámetros discontinuos a diferencia de los parámetros obtenidos por el análisis de la curva del pulso que son continuos. Los parámetros obtenidos por termodilución son: 
El GC:
El volúmen global telediastólico que proporciona el valor de precarga cardiaca
El agua extravascular pulmonar  que corresponde al contenido de edema pulmonar
El indice de permeabilidad vascular pulmonar que permite diferenciar entre dos tipos de edema pulmonar, el hidrostático (ej: shock cardiogénico) y el producido por aumento en la permeabilidad (ej: Shock séptico). 
Y la fracción de eyección global que mide la función cardiaca
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ANÁLISIS DEL CONTORNO DE ONDA DE PULSO 
 
 

•Parámetros en tiempo real, después de calibración inicial 
 

• Frecuencia cardiaca (FC) 
• Presión arterial (TA) 
• Gasto Cardiaco Continuo por Contorno  de Pulso Arterial 

(PCCO) 
• Variación del Volumen Sistólico(VVS) estimar vol. intravasc. 
• Resistencia vascular sistémica (RVS)  (TAM-PVC)/GC 
• Variación de Presión de Pulso (VPP)  estimar volumen 

intravascular 
• Índice de Función Cardiaca (IFC) 
• Indice de Contractilidad del Ventrículo Izquierdo 

(dP/dTmax) 

Moderador
Notas de la presentación
Se analiza el contorno de la onda de  pulso arterial con el objetivo de determinar la compliance aórtica.
Los parámetros, se obtienen en tiempo real, de forma continua, después de la calibración inicial mediante la termodilución, a partir de la morfología de la curva de presión arterial. 

Los parámetros que proporciona son:
La FC, la TA, el GC
La Variación del volumen sistólico que permite estimar el volumen intravascular. Los cambios cíclicos en la presión pleural durante la ventilación mecánica inducen fluctuaciones en el llenado del corazón derecho, el volúmen venoso pulmonar y la postcarga ventricular. El VVS representa el cambio porcentual del volumen de eyección cardiaco calculado a lo largo de varios ciclos cardiacos. 
Otros parámetros medidos son las resistencias vasculares sistémicas, la variación  de presión de pulso, el índice de función cardiaca y el índice de contractilidad del ventrículo izquierdo
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Los valores obtenidos por sistema PICCO® son indexados 
 por la superficie corporal del paciente por el propio sistema. 

Moderador
Notas de la presentación
En esta tabla dejo los valores que se obtienen con este sistema, todos son indexados por superficie corporal.
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Moderador
Notas de la presentación
El monitor ofrece un algoritmo de toma de decisiones con el cual sugiere una conducta a seguir, digase añadir una carga de volumen o administrar fármacos cardioactivos. Dejando la actitud terapéutica en última instancia bajo criterio del médico responsable.
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Sensor Volume View 

Termisor 

Catéter venoso central  

Plataforma EV1000 



SARTD-CHGUV Sesión de Formación Continuada 
 Valencia 27 de Mayo de 2014 

Parámetros  hemodinámicos: 
 
-GC: gasto cardiaco 
-VS: volumen sistólico 
-RVS: resistencias vasculares 

sistémicas 
-VVS: variación volumen sistólico 
-IVS: índice volumen sistólico 

Parámetros volumétricos: 
 
-EVLW: agua pulm.   
 extravascular 
-PVPI: índice permeabilidad 
 vasc. Pulmonar 
-GEDV: volumen telediasólico 
 global 
-GEF: fracción eyección global 
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Moderador
Notas de la presentación
El siguiente sistema de monitorización que todos conocéis porque está disponible tanto en REA como en quirófano, es el Vigileo
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Cálculo 
parámetros Flujos 

Saturación  
oxígeno 

COMPONENTES DEL VIGILEO 

Moderador
Notas de la presentación
El Vigileo se compone básicamente de tres partes, la primera se trata del monitor y es lo propiamente llamado Vigileo
El Sensor FloTrac que se encarga de la medición de flujos y el catéter PreSep para mediciones de saturación venosa.
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Sensor Flo-Trac 
Ideas básicas: 

 
 

• “La diferencia entre presión sistólica y 
diastólica se llama presión de pulso” 
(Guyton, Textbook of medicalphysiology,1991) 

 
• “La presión de pulso Aórtica es 

proporcional al VS y esta inversamente 
relacionada con la complianza de la 
aorta” (Boulain, CHEST 2002) 
 

• “A mayor volúmen sistólico, mayor 
cantidad de sangre debe 
acomodarse en el árbol arterial en 
cada latido, mayor es la subida y 
bajada de presión durante sístole y 
diástole, lo que produce una mayor 
presión de pulso” (Guyton, Textbook of 
medicalphysiology,1991) 
 

 

Moderador
Notas de la presentación
El sensor FloTrac se basa en los siguientes conceptos básicos: que son que la diferencia entre la presión sistólica y la diastólica  es la llamada presión de pulso, que dicha presión de pulso es proporcional al volumen sistólico e inversamente proporcional a la compliance aórtica ybpor lo tanto a mayor volumen sistólico mayor es la presión de pulso.
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• Monitorización continua del Gasto Cardiaco a partir del análisis de la 
señal de presión arterial. 
 

• No precisa calibración manual externa. Autocalibración a través de 
ajuste  tono vascular automático. 
 

• Calcula parámetros de flujo cada 20 segundos. 
 

• Tan solo requiere una línea arterial invasiva. 

Parámetros 

Moderador
Notas de la presentación
El sensor FloTrac permite una monitorización contínua del GC, no precisa de calibración manual ya que se autocalibra
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Catéter: Pre-Sep 
Monitorización Mínimamente Invasora     

 
ScvO

2 
 

Catéter Oximetría - Venoso Central 

Monitorización continua de: 
-SvcO2 
-PVC 
 

Administración de : 
-Fluidos 
-Medicación 

Moderador
Notas de la presentación
Por otro lado tenemos el catéter PreSep para la monitorización no invasiva de la saturación venosa central.  Se trata de un catéter similar a las vías centrales con sus tres luces que nos sirven para administración de fluidos y medicación pero además tiene unas fibras que por medio de  técnicas de espectrofotometría permite obtener los valores de saturación venosa central las cuales hemos visto que son uno de los parámetros en los que nos basamos para guiar la fluidoterapia.
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Moderador
Notas de la presentación
Aquí vemos el catéter Presep, se trata de un catéter venoso central, el FloTrac por su parte se tiene que conectar a un sistema de arteria y ambos se conectan al monitor.
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… mala 
ventana… 

Moderador
Notas de la presentación
Ya finalmente, voy a dar cuatro pinceladas sobre Ecografía ya que se trata de un método diagnóstico que cada vez tiende a emplearse más.
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Como instrumento diagnóstico  +  herramienta de monitorización. 

 
¿Qué podremos evaluar?   

 
 
 
 
 

 
 

 
 

                   
                                 PAPEL DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LA                                                                                                                       
              MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA 

 

 
- GC 
- Respuesta de fluidos 
- Contractilidad miocárdica 
- Presiones intracavitarias 
- Interacciones corazón-

pulmón 
- Interdependencia 

biventricular 
 

VENTAJAS LIMITACIONES 
A pie de cama Operador dependiente 

No invasiva Subjetivo 
Inmediato No es continua 

Moderador
Notas de la presentación
La ecografía va a darnos muchísima información. Entre otros nos va a permitir evaluar el gasto cardiaco, la respuesta a la fluidoterapia, la contractilidad, presiones etc.
Las ventajas claras de esta técnica es que se realiza a pie de cama, no es invasiva y los datos se obtienen en ese mismo instante. En contra tiene que es operador dependiente, que la interpretación puede ser subjetiva y que no se trata de un método continuo de monitorización.
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                  ECOCARDIOGRAFÍA: 
                  PARÁMETROS HEMODINÁMICOS  

                 VALORACIÓN DE LA VOLEMIA 

- FUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA  
- FEV 

 
- COLAPSO RESPIRATORIO DE LA VCI (VCI) 

 
- VARIACIÓN RESPIRATORIA DEL ITV 

 
- FUNCIÓN VENTRICULAR DERECHA 

- RELACIÓN ÁREAS VD/VI 
- TAPSE 

 

Unas pinceladas sobre… 

Moderador
Notas de la presentación
Es evidente que la información que un experto puede obtener de la ecografía es inmensa, pero no es lo que hemos pretendido en esta sesión. Aquí lo que queremos demostrar es que con cuatro conceptos muy básicos cada uno de nosotros, tras un aprendizaje adecuado, podría ser capaz de obtener  información de esta técnica, para ayudarse en el manejo de estos pacientes. Muy brevemente comentaré cinco mediciones básicas de gran valor.
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Estimación visual subjetiva 
 
 
  
 FEVI = VTD – VTS / VTD X 100    
  . 
  

 
 
 
 
 
 
 

Incidencia de disfunción miocárdica en los 3 primeros días de la sepsis   60%  
(30% de forma clara y otro 30% enmascarada detrás de una vasoplejia severa) 
Mejoría en la función ventricular izquierda esta directamente relacionado con 
supervivencia 

¿Cómo es la función ventricular    
IZQUIERDA?  FVI  

 Error más habitual: 
SOBREESTIMAR LA FUNCIÓN 

VENTRICULAR 

 > 50 %  Normal 

40-50% Levemente deprimida 
30-40% Moderada 
<30% Severa 

Crit Care Med 2011; 39:636–642 

Moderador
Notas de la presentación
En primer lugar, cómo es la función ventricular izquierda, para ello calculamos la fracción de eyección. Por encima del 50% esta es normal, entre el 40 y el 40% se considera levemente deprimida, entre el 30 y el 40 moderadamente y por debajo del 30% severamente deprimida.
Un 60 % de los pacientes con sepsis presentan disfunción miocárdica ya en los primeros días y se ha demostrado que la mejoría de este parámetro se correlaciona con una mayor supervivencia.
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COLAPSO RESPIRATORIO VCI 

 
Estimación visual del colapso  
 Para apreciar el colapso éste tiene que ser al menos del 15-20%. 
 

¿Respuesta a fluidoterapia? 

Índice de variabilidad respiratoria: 
 
ΔVCI= Dmax-
Dmin/(Dmax+Dmin)/2×100 
 

>12%  respondedor 
 

Intensive Care Med (2004) 30:1740–1746 
Intensive Care Med (2004) 30:1834–1837 

Moderador
Notas de la presentación
Otro parámetro, bastante sencillo de evaluar, es el colapso de la VCI con la respiración.
Los cambios en la presión intraabdominal y la respiración modifican su volumen rápidamente. Durante la inspiración aumenta el retorno venoso y la VCI disminuye de diámetro. 
índice de variabilidad respiratoria se obtiene restando el diámetro mínimo de l VCI al diámetro máximo y dividiéndolopor el diámetro medio.
Un índice de variabilidad > 12% permite diferenciar a los pacientes en respondedores o no respondedores a la expansión de volemia
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VARIACIÓN RESPIRATORIA DEL ITV 

ITVmáx – ITV min / ITV MEDIA (%) 

Journal of Critical Care (2012) 27, 325.e7–325.e13 
Chest  2001 Mar;119(3):867-73 

Variación respiratoria ITV 
(integral tiempo velocidad) 

Variación velocidad pico ITV: 
  
V pico max - V pico min/ V pico 
media (%) 
 
 
> 12%  detectar incrementos 
IC≥15% tras infusión volumen 

Moderador
Notas de la presentación
Consume menos tiempo y es más sencilla la variación de la velocidad pico con incluso mejores resultados.
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VENTRÍCULO DERECHO:      RELACIÓN ÁREAS 
VD / VI 

Área VD/VI < 0,7 Área 0,7-1 Área > 1 

No dilatación Dilatación 
moderada 

Dilatación 
severa 

 
-VD dilatado con GC bajo (agudo ó crónico 
descompensado), 
 

- VD dilatado con GC normal o elevado 
(crónico compensado ). 

- Cámara de baja presión 
- Gran capacidad de adaptación 

ante la sobrecarga de volumen 
- 30% de los pacientes con Shock 

séptico tiene fallo VD 

Curr Opin Crit Care 11:271-279;2005 

Moderador
Notas de la presentación
Un porcentaje importante de pacientes con shock séptico presentan fallo de ventrículo derecho. 
Se trata de una cámara de baja presión con gran capacidad de adaptación ante la sobrecarga de volumen. La medición de su tamaño nos dará mucha información.
Un VD dilatado con GC bajo nos habla de una situación aguda o crónica descompensada mientras que un VD dilatado con GC normal o elevado indica un proceso crónico descompensado.
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VENTRÍCULO DERECHO: TAPSE 

TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion) 
 
Distancia que recorre el anillo tricuspídeo durante la sístole a lo largo del 
plano longitudinal hacia el apex. 

NORMAL DISFUNCIÓN 
LEVE 

DISFUNCIÓN 
MOD-

SEVERA 
> 20 mm 15-20 mm < 15 mm 

J Am Soc Echocardiogr 2010;23:685-713 
Crit Care Med 2009; 37:2570 –2575 

Moderador
Notas de la presentación
Otra forma de valorar el ventrículo derecho es calculando el TAPSE. Es la distancia que se mueve el anillo tricuspídeo durante la sístole. Valores por encima de 20 mm son normales. Por debajo de 15 mm la disfunción ventricular ya se considera moderada- severa.
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Moderador
Notas de la presentación
Con todos estos valores obtenidos por ecografía, se ha construido un algoritmo para el manejo hemodinámico de la sepsis guiado por ecografía. Os lo dejamos para que lo miréis tranquilamente.
Pero queríamos insistir en que si bien, la ecografía es una técnica en auge, con muchísimas ventajas y que nos puede aportar una  información muy valiosa y de forma rápida  en un momento dado, se trata de eso, de una medición puntual, el médico no puede quedarse a pie de cama con la sonda en la mano en todo momento por lo cual, los demás sistemas de monitorización continua siguen siendo imprescindibles. 
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