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Opinion

Perspectivas terapéuticas actuales de la sepsis
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La sepsis constituye el proceso infeccioso de mayor sig-
nificacién en la préctica clinica hospitalaria, debido a las
dificultades en su diagndstico y tratamiento. En los tdltimos
afios, aunque su frecuencia ha aumentado, su mortalidad ha
descendido del 27,8% al 18,7%, en probable asociacién
con un mayor y mejor uso de los antibiéticos de amplio es-
pectro, que a su vez ha influido en un cambio de etiologia
al favorecer el aumento de los grampositivos sobre los ba-
cilos gramnegativos como agentes etioldgicos de estas in-
fecciones (1). Por otra parte, fundamentalmente en los casos
de sepsis por gramnegativos de adquisiciéon nosocomial, se
ha producido un incremento de las resistencias de las ente-
robacterias frente a las cefalosporinas de tercera generacion
y las fluoroquinolonas, debido al desarrollo de betalactama-
sas de espectro ampliado (BLEA) en cerca del 15% de los
casos, asi como de Pseudomonas aeruginosa 'y Acinetobac-
ter baumannii resistentes al imipenem, probablemente aso-
ciado a un mayor consumo de estos farmacos (2).

Ante todo lo anterior se requiere una mayor concien-
ciacion de la magnitud del problema, ya que el tratamiento
antibidtico no adecuado o tardio se ha asociado a una ma-
yor mortalidad y es conocido el hecho de que, en los casos
de sepsis complicada o “shock” séptico, el tratamiento anti-
bidtico precoz y adecuado de elevada actividad bactericida
y con menor induccién de endotoxinas, puede posibilitar
una mejora de la evolucién, pues cuando se inicia la casca-
da de citocinas los antimicrobianos ya no pueden bloquear
su accion (3, 4).

El diagnéstico de sospecha precoz serd de maxima im-
portancia, siendo mas valorado cuanto mayor conocimiento
tengamos de lo que es y significa el estado de sepsis. En es-
te sentido clinico, el diagndstico de sepsis requiere dos sig-
nos de infeccidn sistémica junto con uno o mas signos de in-
flamacién generalizada. Los signos de infeccidn son fiebre
>38 °C, escalofrios, hipotermia, leucocitosis >12.000 o leu-
cocitopenia <3000 y hemocultivos positivos. Como mani-
festaciones de respuesta sistémica inflamatoria tenemos:
hipotensién sistélica <90 mmHg, acidosis metabdlica, ta-
quipnea >25 rpm, taquicardia >90 pm, oliguria <30 ml/2
horas, hipoxemia <60 mmHg, trombocitopenia <150.000,
alteraciones del estado de consciencia, coagulopatia con
alargamiento de tiempo del protrombina, descenso del fi-
brindgeno y elevacién de los productos de degradacién del
fibrinogeno. La sepsis se considera muy grave o complicada
cuando afecta a uno o mdas drganos, entendiéndose como
“shock” séptico refractario la presencia de disfuncién orgé-
nica con tension arterial sist6lica <90 mmHg que no respon-
de a la perfusién rdpida de 500 ml de suero fisioldgico o ex-
pansor de plasma, o si requiere formacos vasopresores para
mantener una tension arterial sistélica >90 mmHg (5, 6).

ZCOMO SE PRODUCE?

La sepsis se produce como consecuencia de la invasion
del torrente circulatorio por un microorganismo, que de-
sencadena una reaccién compleja de tipo inmunitario como
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respuesta protectora. A partir de esta secuencia se liberan,
como principales sustancias de tipo peptidico, las citocinas,
de las cuales las mds importantes son el factor de necrosis
tumoral (TNF), la interleucina 1 y la interleucina 8, como
elementos proinflamatorios, y la interleucina 6 y la inter-
leucina 10 como elementos de tendencia antiinflamatoria.
Los primeros son sinérgicos y su inhibicién mejora la fun-
cién de los 6rganos afectados por la sepsis, con aumento de
la supervivencia en los modelos experimentales. De ellos, la
IL-8 puede tener un papel relevante en perpetuar la infla-
macion. La IL-6 y la IL-10 aumentan la accién de los reac-
tantes de fase aguda y de las inmunoglobulinas, e inhiben
los linfocitos T y los macréfagos. Sin embargo, la eficacia
de los antagonistas de las citocinas en la disminucién de la
mortalidad de los pacientes con sepsis grave por gramne-
gativos no estd probada. Los metabolitos del acido ara-
quidénico, las prostaciclinas y las prostaglandinas intervie-
nen en la produccién de fiebre, taquicardia, taquipnea y
acidosis lactica, y al utilizar sus inhibidores se reducen de
intensidad pero no influyen en la mortalidad (5, 7).

¢QUE RELACION EXISTE
ENTRE HUESPED Y MICROORGANISMO?

Las defensas del huésped constituyen el factor de ma-
yor importancia cuando se trata de establecer el prondstico
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de la infeccién, junto con la gravedad clinica inicial, el fo-
co pulmonar y el aislamiento de P. aeruginosa o flora poli-
microbiana. En el 20% a 30% de los casos el foco no estd
aclarado, siendo los mas frecuentes la orina, el pulmén y la
cavidad abdominal.

Los hemocultivos son la principal prueba microbiolégi-
ca para el diagnéstico, pero sélo son positivos entre el 30%
y el 60%, segtn el tipo de pacientes estudiados. Existen,
por tanto, pacientes con sepsis graves y hemocultivos nega-
tivos, y pacientes con reaccion inflamatoria sistémica im-
portante no causada por infeccién grave (pancreatitis), si
bien representa el episodio previo a su posterior adquisi-
cién dentro del hospital (5, 8, 9).

El espectro de los microorganismos aislados cambia
segun el tipo de hospital y pacientes, y en gran relacién con
el uso previo de antibidticos.

ZCUANDO SE INICIA
EL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO?

Ante la sospecha diagndstica tenemos que iniciar el tra-
tamiento antibidtico de forma precoz, realizando casi simul-
taneamente al inicio de su administracién una serie de es-
tudios (10) (Tabla 1).

Tabla 1. Protocolo de actuacion ante la sospecha clinica de sepsis.

1) Toma de constantes, temperatura, tensién arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria, y sonda vesical con control de diuresis en
las primeras horas. Si no hay oliguria <30 ml/hora se puede retirar la sonda vesical.

2) Colocacién de catéter venoso periférico para la administracién rdpida de fluidoterapia segin situacion clinica, y determinar PCP en caso

de “shock”.

3) Realizacion simultdnea de hemocultivos seriados y cultivos de otras localizaciones segtn la clinica. Hemograma, bioquimica, velocidad
de sedimentacién globular, proteina C reactiva, gasometria, coagulacion.

4) Estudios radioldgicos estandar: radiografia de térax, ecografia abdominal y TC segiin clinica y foco probable.

5) Tras la realizacién en la primera hora de todas las pruebas sefialadas, iniciar tratamiento antibiético segtin protocolo, mds las siguientes

medidas de soporte:
— Fluidoterapia adecuada segtin situacion clinica.
— Oxigeno (35%) en mascarilla, continuo.

a) Si hipotension sistélica <90 mmHg, perfusion de 1000 cc de solucién salina isoténica en una hora.
b) Si recuperacion de la tensién arterial sistélica >90 mmHg, seguir perfusién segin situacion clinica, diuresis y creatinina, BUN e iones.
¢) Si hipotension sistélica mantenida <90 mmHg y ausencia de respuesta a volumen, con oliguria <30 ml/2 horas y PCP >12, admi-

nistrar:

— Perfusién de dopamina 2 amp. + dobutamida 1 amp. en 100 ml cada una por separado a ritmo de 21 ml/h.
— Si pH <7,2 administrar bicarbonato 1 molar segtn titulos de bicarbonato en plasma, midiendo la reserva alcalina.
— Simultdneamente corticosteroides, hidrocortisona 75 mg/6 h por via i.v., o 6-metilprednisolona a razén de un bolo de 200 mg ini-

cial y después 20-40 mg/6 h por via i.v.

— Perfusion de insulina segiin glucemia, especialmente en postoperados.

— Oxigeno a PPI si pO, <60 mmHg inicial.

— Valoracion del estado nutricional y administracion de aminoécidos enteral o parenteral segtn situacion clinica.
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Estudio de la infeccidn

Realizacién de un minimo de dos hemocultivos seria-
dos, asi como otros estudios microbioldgicos (cultivos de
otras localizaciones, antigenos urinarios, PCR, etc.) segtin
la clinica.

Hemograma con VSG y determinacién de proteina C
reactiva.

Estudio del paciente

Revision frecuente de las constantes hemodindmicas y
catalogacion de la gravedad clinica inicial y del prondstico
de su enfermedad de base.

Estudio funcional de 6rganos, mediante pruebas bioqui-
micas, de coagulacién y gasometria.

Valoracién de focos: clinica y realizaciéon de pruebas
diagndsticas (radiografia de térax, ecografia abdominal o
de otras localizaciones, TC), segtin las manifestaciones cli-
nicas y la presentacion.

Estudio del tratamiento antibiético

Tras la toma de muestras adecuadas para cultivo debe
iniciarse inmediatamente el tratamiento antibiético adecua-
do, segun la gravedad clinica, el tipo de paciente, la locali-
zacién de la infeccidn, antecedentes de infecciones y uso
previo de antibidticos, ya que cuanto mds precoz sea el tra-
tamiento mayor serd la eficacia, pues se ha demostrado que
en meningitis y neumonias la instauracion en las primeras
horas (menos de ocho) se asocia con una menor mortalidad
que cuando se inicia mas tarde. En nuestra experiencia, el
uso protocolizado iniciado en las dos primeras horas de ver
al paciente con neumonia por Legionella se ha asociado
con una tasa de mortalidad minima (<3%), muy inferior a
lo encontrado en otras series.

éQUE REQUISITOS DEBE REUNIR
EL AGENTE ANTIMICROBIANO ELEGIDO?

(Tablas 2 a 4)

— Buena actividad frente a los microorganismos patégenos
causantes con mds frecuencia de estos procesos, seglin
topografia infecciosa, tipo de paciente y adquisicion, an-
tecedentes de instrumentaciones previas y uso previo de
antibidticos. En nuestra experiencia, Escherichia coli,
junto a Streptococcus aureus, Streptococcus pneumoniae
y Staphylococcus meningitidis, se asocian con sepsis de
adquisicion comunitaria; E. coli, Staphylococcus epider-
midis, P. aeruginosa, Enterococcus faecalis, Klebsiella
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pneumoniae, Enterobacter cloacae y A. baumannii se
asocian con adquisicién nosocomial, variando segtn se-
an sepsis precoces o tardias y con el antecedente de es-
tancia previa en UCI o cirugia previa, lo cual predispo-
ne a infecciones polimicrobianas. En la actualidad, los
problemas de resistencia se centran fundamentalmente
en las fluoroquinolonas (ciprofloxacino) frente a E. coli
y P. aeruginosa (28% a 38%), lo cual impide su uso em-
pirico inicial en el tratamiento de estos procesos como
Unicos agentes (2). Asimismo, estamos encontrando ca-
da vez con mas frecuencia, especialmente en las infec-
ciones urinarias recidivantes y en las infecciones hospi-
talarias por gramnegativos con antecedentes de uso pre-
vio de betalactimicos, enterobacterias con BLEA en
cerca del 12% de los aislamientos, lo cual hace que en es-
tos casos deba valorarse el tratamiento con cefalospori-
nas de cuarta generacién o con un carbapenémico (11).
Por dltimo, S. aureus muestra un incremento de resis-
tencias a la meticilina, que asciende al 31%, lo cual im-
plica la necesidad del uso de glucopéptidos o linezolid
ante la sospecha de infeccion hospitalaria grave en ser-
vicios con alta frecuencia de estas infecciones, como
traumatologia, UCI, quemados, cirugia cardiovascular,
neurocirugia y pacientes inmunodeprimidos con catéte-
res centrales, nutricién parenteral, etc. (12).

Elevada actividad bactericida. A igualdad de sensibili-
dad in vitro, la ceftazidima ofrece la mayor actividad
bactericida frente a P. aeruginosa y enterobacterias.

Buena correlacidn entre actividad in vitro € in vivo. Asi,
en sepsis por grampositivos no debe usarse ciprofloxa-
cino ni levofloxacino, aunque sean sensibles in vitro,
porque existe discordancia clinica al tener CMI en el 1i-
mite y no alcanzar concentraciones elevadas por encima
de las CMLI, asi como por tener una menor actividad bac-
tericida. En sepsis por bacilos gramnegativos con sensi-
bilidad intermedia a las cefalosporinas de tercera genera-
ci6én o al ciprofloxacino, no tienen que utilizarse estos
agentes al no lograr concentraciones dptimas que asegu-
ren una buena respuesta terapéutica, con la tinica excep-
cion de la infeccion de orina, dadas las elevadas concen-
traciones que en ella pueden lograrse. No obstante, es
prudente no utilizarlos teniendo en cuenta la mayor ten-
dencia a las recidivas tras su empleo en estos casos (12).

Buenas concentraciones plasmadticas y tisulares, dos a
tres veces por encima de las CMI, y que se mantengan
el 50% del intervalo entre dosis, especialmente con los
betalactamicos, las fluoroquinolonas y los aminoglucési-
dos, del area bajo la curva, ya que son dependientes de
la concentracién y de la dosis. En las infecciones pul-
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Tabla 2. Tratamiento de las sepsis comunitarias.
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a) Foco no aclarado, sin neutropenia, con o sin antibidticos previos:

® Menores de 40 afios
S. aureus, Streptococcus spp.

* Menores de 40 afios

Cloxacilina 2 g/4 h.i.v. o fosfomicina 4 g/6 h.i.v. +
gentamicina 3 mg/kg/d i.v.

S. pneumoniae, Streptococcus spp., E. coli, P. mirabilis, K. pneumoniae

— Sin antibidticos previos

— Con antibidticos previos
— Si alergia a betalactdmicos

Amoxiclina-dcido clavulanico 2 g/8 h.i.v. o
ceftriaxona 1-2 g/24 h i.v.

Cefepima 2 g/8-12 h i.v.

Teicoplanina o vancomicina + aztreonam

b) Foco urinario*

* Sin antibiéticos previos adecuados, con o sin antecedentes
uroldgicos, instrumentacion o cirugia previa
Gramnegativos

* Con uso previo de antibidticos betalactamicos
o fluoroquinolonas y con antecedentes urolégicos,
intrumentacién o cirugia previa
Gramnegativos con BLEA

¢ Si alergia a betalactdmicos

Ceftazidima 1 g/6-8 h i.v. 0 aztreonam 1 g/6-8 h i.v.

Piperacilina-tazobactam 4 g/6-8 h o cefepima 2 g/8-12 h i.v.
Ciprofloxacino 400 mg/12 h + gentamicina o tobramicina

¢) Foco abdominal biliar

* Menores de 70 afios
E. coli, P. mirabilis, K. pneumoniae

* Mayores de 70 afios y diabéticos

E. coli, P. mirabilis, K. pneumoniae, Enterococcus y anaerobios

¢ En caso de situacién clinica grave, infeccion recidivante,
uso previo de antibidticos
* Si alergia a betalactdmicos

Amoxicilina-dcido clavuldnico 2 g/8 h.i.v. o
ceftriaxona 1-2 g/24 h

Amoxicilina-dcido clavulanico 2 g/8 hi.v. o
ceftriaxona 1-2 g/24 h + clindamicina 600 mg/6 h i.v.

Piperacilina-tazobactam 4 g/8 h i.v.
Ciprofloxacino + metronidazol + gentamicina

d) Peritoneal o abscesos intraabdominales*
® E. coli + B. fragilis
— Sin antibidticos previos
— Con antibidticos previos

Metronidazol 1,5 g/24 i.v. + ceftriaxona 1-2 g/24 h i.v.
Piperacilina-tazobactam 4 g/8 h i.v.

*En caso de situacién clinica critica o refractaria a tratamientos previos usar un carbapenémico (imipenem 1-2 g/6 h i.v. o meropenem 1 g/

8 hi.v.).

monares por S. aureus o S. epidermidis el linezolid al-
canza mejores concentraciones que la vancomicina, ofre-
ciendo una mayor eficacia en estos casos, asi como una
mejor tolerabilidad al no ser nefrotéxico (12).

— Ausencia de efecto inéculo. Con los betalactdmicos tipo
cefalosporinas puede disminuirse el efecto indculo dan-
do una dosis mds elevada las primeras 24 horas, para
disminuir el alto indculo bacteriano en estos procesos
muy graves. De todos los agentes, los carbapenémicos,
las fluoroquinolonas y los aminoglucésidos no presen-
tan efecto indculo.

Efecto postantibi6tico largo, para evitar la multiplicacién
bacteriana, que en los gramnegativos es mds rapida (3-4

horas) que en los grampositivos (12 horas). Esto puede
evitarse acortando los intervalos entre dosis con los beta-
lactdmicos de mayor uso, como las cefalosporinas de
tercera y cuarta generacion, y los inhibidores de betalac-
tamasas. Las fluoroquinolonas, los aminoglucésidos y los
carbapenémicos tienen el efecto postantibidtico mds largo.

Poca induccién de produccion de endotoxinas y media-
dores de sepsis. En este sentido, los carbapenémicos en
los casos de “shock” séptico inducen menos su produc-
cién que las cefalosporinas de tercera generacion, por lo
que tal vez, en estos casos criticos, el empleo de carba-
penémicos puede representar la eleccién de mayor be-
neficio, aunque se necesitan estudios clinicos amplios y
comparativos (3).
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Tabla 3. Tratamiento de las sepsis nosocomiales.

a) Sin foco abdominal, con enfermedad de base y con o sin antibidticos previos

¢ Gramnegativos incluida P. aeruginosa Ceftazidima 1-2 g/6-8 h i.v. o cefepima 2 g/8-12 hi.v. +
tobramicina 200-300 mg/d i.v. o amikacina 1 g/24 h i.v.
las primeras 48-72 horas en espera de microbiologia

b) Con o sin foco abdominal, cirugia previa, catéteres previos, nutricién parenteral, sondas,
uso previo de antibidticos y aparicion precoz (<14 dias de estancia)*

¢ Gramnegativos incluidos P. aeruginosa,

S. aureus resistente a meticilina y S. epidermidis Vancomicina 1 g/12 h i.v. o teicoplanina 400 mg/12 h i.v. +
piperacilina-tazobactam 4 g/6-8 h i.v. o ceftazidima 1-2 g/6-8 h
— Si S. aureus resistente a meticilina o S. epidermidis Anadir gentamicina 3 mg/kg/d o rifampicina 600 mg/24 h

en perfusion de 500 cc de SG5%

— En caso de intolerancia a glucopéptidos, insuficiencia renal,
presencia de infiltrado pulmonar o refractariedad a tratamiento  Linezolid 600 mg/12 h i.v.

c¢) Con o sin foco abdominal, cirugia previa, catéteres previos, nutricién parenteral, sondas,
uso previo de cefalosporinas de tercera generacion o quinolonas, estancia previa en UCI y aparicion tardia (>14 dias de estancia)*

* Gramnegativos incluidos P. aeruginosa, A. baumannii,
S. aureus resistente a la meticilina, S. epidermidis y
Candida albicans y no albicans Vancomicina o teicoplanina + carbapenem (imipenem o
meropenem 1 g/8 h i.v.) + fluconazol 400 mg/12 h i.v.
en espera de hemocultivos
¢ En casos muy graves y presencia de factores de riesgo con

criterios clinicos de sospecha de fungemia Abelcet 5 mg/kg/d o Ambisone 3 mg/kg/d
— Si hay afectacién renal o intolerancia a la amfotericina Caspofungina 75 mg i.v. 1°" dfa y después 50 mg/24 h i.v.
— Si se confirma Candida no albicans en hemocultivo Valorar tras mejoria clinica tratamiento secuencial via oral con

voriconazol 200 mg/12 h
* La duracion de los tratamientos dependera del tipo de paciente y la gravedad clinica, oscilando entre 10 y 14 dias. Los casos de infecciones refrac-

tarias, recidivantes o causadas por microorganismos resistentes requeriran una prolongacion del tratamiento, a valorar por el clinico, de tres a
ocho semanas.

Tabla 4. Sepsis en inmunodeprimidos. Infecciones en oncologia, pacientes neutropénicos.

— Fiebre >38 °C de mas de dos horas + <500 neutrdfilos totales Ingreso hospitalario urgente en oncologia
— Grupo de alto riesgo: neutrofilos <100, foco abdominal o perineal,
infiltrado pulmonar o mucositis grave

En todos los pacientes se realizard hemograma, VSG, proteina C reactiva, bioquimica, coagulacién, orina y radiografia de térax,
junto con hemocultivos y cultivos de otras muestras segtn la clinica

Seleccion del tratamiento:

— Sin foco pulmonar y sin antibiéticos previos profildcticos Ceftazidima 2 g/8 h + amikacina 1 g/24 hi.v. d.i.l.

— Con foco pulmonar o con antibiéticos previos Cefepima 2 g/8 h.i.v. o piperacilina-tazobactam 4 g/6-8 h i.v. +
amikacina 1 g/24 h i.v. d.i.l.

— En casos en situacién critica o refractarios a tratamientos previos Carbapenem (imipenem 1 g/6 h o meropenem 1 g/8 hii.v.)

Control clinico a las 72 horas y valoracién segtin factores precoces de buen prondstico: afebril en las dltimas 24 horas, hemocultivo negativo,
recuperacion hematoldgica, foco controlado y ausencia de mucositis

— Si evolucién positiva y presencia de factores de buen pronéstico Alta con tratamiento ceftriaxona 1 g/24 i.m. o levofloxacino 500
mg/12 h oral segtin localizacién infeccién, continuando tratamien-
to hasta conseguir neutréfilos >1000, leucocitos >2500 o hasta 14
dias si foco infeccioso presente

— Si evolucién positiva con ausencia de factores de buen prondstico Continuar tratamiento i.v. hasta cumplir criterios de alta
— En caso de evolucién negativa a las 72 horas Afiadir vancomicina 1 g/12 h i.v.

— Si mantiene fiebre >5 dias Afiadir Abelcet 5 mg/kg/d o Ambisone 3 mg/kg/d

— En caso de insuficiencia renal Caspofungina 75 mg 1¢ dia y después 50 mg/d i.v.

— Tras mejorar, si C. albicans Pasar a fluconazol 200-400/12 h oral

— Tras mejorar, si Candida no albicans o alta sospecha de Aspergillus ~ Usar voriconazol 6 mg/kg/d i.v./oral
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— Respetar los intervalos entre dosis en prevencion de bac-
teriemias en brecha.

— Dosis adecuadas ajustadas segin topografia, gravedad
de la infeccion, tipo de microorganismo, funcién renal y
hepatica, inmunosupresion y tipo de agentes que recibe
el paciente simultdneamente, en prevencién de interac-
ciones y efectos toxicos.

— Duracién apropiada segun el tipo de infeccién y la gra-
vedad, respuesta precoz (menos de 3 dias) o tardia (3-7
dias) y presencia de complicaciones.

{MONOTERAPIA
O COMBINACION DE ANTIBIOTICOS?

En los pacientes inmunocompetetentes, la eficacia mos-
trada por el tratamiento en régimen de monoterapia con ce-
falosporinas de tercera o cuarta generacion, inhibidores de
betalactamasas o carbapenémicos es semejante a la obteni-
da por las combinaciones de betalactimicos mds amino-
glucésidos.

Las indicaciones de las combinaciones son:

— Sepsis en pacientes neutropénicos graves.

— Sepsis por P. aeruginosa o K. pneumoniae o flora poli-
microbiana en infeccién pulmonar con insuficiencia res-
piratoria grave.

— “Shock” séptico refractario.

— Sepsis hospitalaria de origen no filiado en espera de re-
sultados microbiolégicos.

— Sepsis por S. aureus o S. epidermidis resistentes a la me-
ticilina en grave situacion clinica.

En la actualidad, en los casos de “shock” séptico refrac-
tario, junto con las combinaciones de antibidticos se utili-
zan nuevos agentes que bloquean la cascada de citocinas,
lo cual no se logra con el tratamiento antibidtico cuando el
proceso séptico estd establecido. Asi, el uso de agentes in-
munomoduladores, como la proteina C activada, que actia
sobre la pared de la bacteria y la producciéon de mediado-
res, inhibiendo la coagulacién y la inflamacién, ha permiti-
do mejorar los resultados en muchos casos con disminu-
cion de la mortalidad (13).

LCUALES SON LOS CRITERIOS
DE FALLO DE FUNCION DE ORGANO?

Simultdneamente al tratamiento de la infeccidn, se re-
quiere la correccién del fallo de los 6rganos afectados por
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el cuadro séptico, ya que el fallo de cada 6rgano incremen-
ta en un 20% la mortalidad y su correccién se asocia con
una disminucién de ésta (14). Por ello, la adopcidn de una
serie de medidas, alguna cuestionada, se asocia de forma
positiva con una mejor evolucién, debiendo adaptar su em-
pleo segun las caracteristicas de cada caso, y de esta forma
se mejora el tratamiento de estos procesos cada vez mads
frecuentes en los hospitales.

La incidencia de fallo orgdnico varia segtn los criterios
utilizados, y su mayor gravedad influye en el prondstico.

Las alteraciones pulmonares, hepaticas y del sistema ner-
vioso central pueden comenzar al inicio de la sepsis y man-
tenerse durante periodos largos. La hipoxia mantenida y la
elevacién de la creatinina empeoran el prondstico. Se con-
sidera distrés respiratorio a la presencia de taquipnea >30
rpm, hipoxemia con infiltrados pulmonares y aumento de
las resistencias periféricas, requiriendo ventilacién mecanica
el 85% de los pacientes, con una duracién entre 7 y 14 dias.

Se define “shock” como la presencia de tension arterial
sistélica <90 mmHg que no responde a fluidoterapia con un
litro de solucién salina isotdnica o si requiere farmacos va-
soactivos para mantener una tension arterial sist6lica >90
mmHg. En estos casos se precisa la monitorizacién con ca-
téter en la arteria pulmonar, especialmente en pacientes
cardiacos o con insuficiencia renal. En su inicio, la PCP es
<8 mmHg y en esos momentos los pacientes requieren 4-6
litros de fluidoterapia, fundamentalmente con expansores del
plasma. La hipotensién puede persistir por baja resistencia
vascular sistémica y reduccion de la contractilidad. En estos
casos, el uso de adrenérgicos beta, como dopamina o do-
butamida, mejora la contractilidad cardiaca, la funcién re-
nal y la vasoconstriccién periférica. El uso de norepinefri-
na debe reservarse para los casos de hipotension con oligu-
ria refractaria. En esta situacion, cuando el pH es <7,2 tiene
que administrarse bicarbonato para corregir la acidosis lac-
tica, aunque no se ha podido demostrar la mejora cardio-
vascular, ya que la situacién de anaerobiosis continia mien-
tras no ceda la agresion bacteriana sistémica.

El uso de oxigeno a presion, junto con transfusiones y
farmacos vasoactivos, ha mejorado el prondstico de las sep-
sis, especialmente en los pacientes quirdrgicos (5, 14). En
la actualidad, en estos casos se ha encontrado que la utili-
zacion de insulina también mejora la evolucién al controlar
mejor el metabolismo de los glicidos (15). En cuanto a los
corticosteroides, hasta ahora muy controvertidos, en un es-
tudio (16) se ha encontrado que la hidrocortisona, a dosis
de 75 mg cada 6 horas por via intravenosa, disminuye sig-
nificativamente la mortalidad en comparacién con un gru-
po placebo.

Se considera insuficiencia renal si la creatinina es >1,5
mg/l o presenta un incremento de 0,5 mg sobre el valor pre-
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vio del paciente. Se manifiesta como oliguria de acuerdo
con el grado y la duracién de la hipotensién, cediendo tras
la recuperacion de ésta; sélo el 5% de los casos requieren
hemodialisis (5).

Las alteraciones gastrointestinales (ileo) y los trastor-
nos de consciencia son fendmenos transitorios, asi como la
elevacion de GOT y GPT, que remiten con la mejora gene-
ral del paciente. Sin embargo, uno de los aspectos mds sig-
nificativos y no bien valorados son los problemas nutricio-
nales que conducen a una marcada hipoalbuminemia. Por
ello es importante la administracion de aminodcidos, 4ci-
dos grasos y glutamina, pero en estos casos no esté clara-
mente demostrada la superioridad de la nutricién parente-
ral sobre la enteral.

En relacién con la coagulopatia de consumo, su apari-

cién es frecuente, pero de forma subclinica, siendo rara su
repercusion clinica. Se considera cuando existe tromboci-
topenia junto con alargamiento del tiempo de protrombina,
tromboplastina y elevacién de los productos de degradacion
del fibrinégeno.
Finalmente, estos pacientes presentan gran estrés y pueden
desarrollar tlcera péptica y trombosis venosa profunda,
siendo valido instaurar medidas profilacticas como ome-
prazol o antagonistas de los receptores H, y heparina de ba-
jo peso molecular (5).

En resumen, podemos decir que el control de la infec-
cién sistémica, junto con la instauracién simultdnea de las
medidas de soporte hemodindmico y complementarias, pue-
den ayudar a mejorar el prondstico de las sepsis, siendo la
premisa fundamental el diagnéstico de sospecha precoz.
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