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Sepsis
Definiciones y cuadros clinicos

Bacteriemia: la presencia de bacterias viables
en la sangre.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS)

- cardiovascular: disminucion del gasto cardiaco
y de la contractilidad miocardica

- gastrointestinal sangrado
- hematoldgico: trombocitopenia, coagulacion

Unarespuesta clinica caracterizada por: 1. fiebre intravascular diseminada.
de mas de 38°C o hipotermia de menos de 36°C; 2.
frecuencia cardiaca de mas de 90/min; 3. taquipneas
de mas de 20 respiraciones/min o hiperventilacion
con un Pa CQde menos de 32 mmHg; 4. alteracion
del conteo leucocitario (mas de 12 000/fnoomenos

de 4 000/mrh o la presencia de mas de un 10% de

neutréfilos inmaduros o “bandas”).

Esta respuesta puede ser causada por una
infeccion, a este cuadro clinico se le denomina
sepsis.

Otras causas de SRIS son: pancreatitis, trauma,
quemaduras, isquemia, shock hemorragico o
reacciones inmunologicas.

Sepsis severasepsis asociada a manifestaciones

) ! i . - factor activador de plaquetas.
tempranas de disfuncién de 6rganos, hipotension o ) . dan | .
hipoperfusiéon. Incluye: oliguria, alteracién del Estas citoquinas, a su vez, dan lugar a una serie

estado mental, acidosis lactica, hipoxemia. Este de reacciones en “cascadas”.
cuadro era llamado previamente por Bone sindrome - activacion de la cascada de la coagulacion

séptico. - activacién del sistema del complemento
Shock séptico:sepsis severa con hipotension a - activacion, agregacion y degranulacion de los
pesar de adecuada administracién de liquidos. neutrofilos
Sindrome de disfuncién de multiples érganos activacion de la agregacién plaquetaria
0 sistemas: activacion del metabolismo del acido
- pulmonar: insuficiencia respiratoria aguda araquidénico con produccion de tromboxano
- renal: insuficiencia renal aguda A2, prostaglandinas y leucotrienos
- hepatica: elevacion de transaminasas, bilirru- - produccion de gamma interferon y factor

bina y fosfatasa alcalina estimulante de colonias de granulocitos/
macroéfagos por linfocitos T.

Fisiopatologia

Evento inicial: el paso de endotoxinas a la
circulacién. Otras sustancias capaces de iniciar la
sepsis: enterotoxina, toxina 1 del sindrome de shock
toxico, productos de la pared celular de bacterias
Gram-positivas u hongos.

Este evento inicial da lugar a la “cascada de la
sepsis”.

La endotoxina provoca salida de citoquinas de
fagocitos mononucleares y otras células. Estas
citoquinas son: factor de necrosis tumoral alfa,
interleuquina -1, interleuquina-6, interleuquina-8 y
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El resultado final de esta cascada es el dafio Tratamiento del shock séptico

endotelial, responsable del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica que si progresa lleva al shock
séptico y al sindrome de disfuncién de multiples
6rganos o sistemas.

Tratamiento

|. Tratar la enfermedad causal

1. Tomar cultivos de sangre, orina y otros liquidos
0 exudados

2. Antibidticos: dos 0 mas (uso empirico inicial)

3. Drenar abscesos, extraer focos de origen de la
infeccion.

Il. Tratamiento de soporte

1. Controlar agresivamente el aparato cardiovas-
cular:

-reponer rapidamente el volumen intravascular
Presion Cufia Pulmonar (PCP) 12-15 mmHg.
-mantener la tension arterial (TA) media > 60
mmHg.
2. Controlar funcion respiratoria: B@0 mmHg.
3. Corregir anormalidades metabdlicas pH, PO
potasio, glucosa.

4. Corticoesteroides: no tienen efecto beneficioso.

2.

UL

3.
Seleccion de antibiodticos

1. Bacteriologia mas comun en la enfermedad y 4
origen sospechados.

2. Patrones locales de sensibilidad bacteriana.

3. Cultivos recientes; frotis de liquidos o
exudados para tincién de Gram

4. Usar dos 0 mas antibioticos.
. Usar drogas bactericidas.

6. Tener en cuenta el conteo de neutrofilos y el
estado del sistema inmunoldgico.
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- liguidos via venosa para mantener PCP en 12-
15 mmHg y TA media igual o mayor de 60
mmHg

- si persiste la hipotensién, afiadir dopamina 10-
20 p/kg/min

- si persiste la hipotension, reducir la dopamina
a 5p/kg/min y afladir norepinefrina 248min.

Nuevos tratamientos
1.

E5: anticuerpo IgM monoclonal contra el lipido A
de la endotoxina; de origen murino. Los resul-
tados de dos estudios clinicos sugieren que E5 no
previene la mortalidad en pacientes con sepsis a
Gram-negativos, aun los que estan en shock
refractario.

HA- 1A: anticuerpo IgM monoclonal contra el
lipido A de la endotoxina; de origen humano.
Ziegler y col. encontraron una reduccion en la
mortalidad en pacientes con sepsis a Gram-
negativos tratados con HA-1A de 49% a 30% en
pacientes tratados con placebo y de 57% a 33%
en pacientes con shock séptico.

Estos resultados no han sido reproducidos.
McCloskey y col. en Estados Unidos y el estudio
del Registro Nacional Francés, en 621 y 600
pacientes, respectivamente, no encontraron una
reduccion de la mortalidad con el uso de HA-1A.

Anticuerpos monoclonales IgG contra factor de
necrosis tumoral alfa. Experimental.

Antagonistas de receptores de interleuquina-1
(IL-1); por técnica recombinante. Experimental.
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