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CONCEPTOS BASICOS Y GENERALIDADES

Fl shock es un estado clinico en el que el sistema cardiovascular es inca-
paz de aportar los requerimicntos necesarios para el mantenimiento celular,
produciendo alteraciones metabdlicas graves. Un tipo cspecial de shock es el
shock séptico o endotdxico. Este es un sindrome que se preduce cuando la
perfusion histica es insuficicnte para mantener el metabolismo celular. Esta
causado por ¢l paso de microorganismos, productos téxicos o sustancias libe-
radas como mecanismo de defensa por el propio huésped!? al torrente circu-
latorio. Constituye una causa importante de mortalidad hospitalaria, con ci-
fras proximas al 77% a pesar de un tratamicnto adecuado. Esta incidencia y
mal pronodstico se mantienen estables cn el tiempo por falta de un diagnésti-
co precoz. En cste sentido, deberemos estar familiarizados con cste cuadro,
ya que mas del 50% de los casos pueden derivarse de procedimicntos y mani-
pulaciones uroldgicas (cistoscopia, biopsia transrrectal de prostata, sondaje
vesical, dilataciones uretrales, ete).

La insuficiencia circulatoria del shock séptico se caracteriza por la pérdi-
da de regulacidon de la microcirculacion periférica debido a cortocircuitos ar-
teriovenosos, con una disminucién de las resistencias vasculares periféricas,
lo que se traduce cn un incremento del gasto cardiaco en una fase hiperding-
mica iniclal. Esta insuficiencia se ve agravada por un componente cardiogéni-
co {factor depresor del miocardio), y por un componente hipovolémico (sali-
da de plasma al espacio extravascular a través de las células endoteliales le-
sionadas). En fases mdas avanzadas puede sobrevenir un estado de
hipermetabolismo y fracase multiorganico generalizado, que cursa con dis-
minucion del gasto cardiaco y resistencias vasculares periféricas elevadas.
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L Sociedad Amcricana de Medicina Intensiva ha definido los términos
relacionados con los cuadros de sepsis? de la siguicnte forma:

INFECCION

Respuesta inflamatoria por invasién tisular de microorganismos.

BACTERIEMIA

Presencia de bacterias viables en sangre, habitualmente transitoria y asin-
tomatica.

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)

Puede etiquetarse un proceso como SIRS cuando acontecen dos o mas de
1os siguientes apartados:

¢ Temperatura > 38 ¢ < 360"¢c

* Irecuencia cardiaca > 90 pulsaciones/minuto.

* Frecuencia respiratoria > 20 inspiraciones por minuto, 6 Pa CO2 > 32
mm de lig.

* Mas de 12000 leucocitos/mm? ¢ menos de 4000 leucocitos/ mm?, ¢
mas del 10% de formas inmaduras.

SEDPSIS O SEPTICEMIA

Imphica la presencia de bacterias en sangre asociada a alteraciones meta-
hélicas y hemodindmicas, a partir de un foco de infeceidn. Dicho de ofra ma-
nera s¢ trata de un Sindrome de Respuesta inflamatoria sistemica (SIRS)
como respuesta a infeccidn. Se considera como sepsis severa a aquella situa-
¢ion asociada a disfuncién de drganos, hipoperfusion o hipotensién y como
shock séptico instaurado cuando coexisten tres 0 mas de los siguientes pun-
tos: 17) PAS < de 80 mm de Hg, 2¢) Diuresis < 2 5 ml/h, 3°) Picl fria, sudo-
rosa, con acrocianosis y/o 10 menor de 2i5 1/min/m2, 49) Acidosis metaboli-
ca: CO3H < de 21 mEqg/1 y/0 dcido lactico mayor de 15 mg/dl y 5¢) Necesi-
dad de drogas para mantencr una adecuada funcion mental, cardiaca o
renal.
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SINDROME DE DISFUNCION MULTIORGANICA (MODS):

Presencia de funcion orgdnica alterada en paciente enfermo cuya homeos-
tasis no puede ser mantenida sin tratamiento.

SHOCK SEPTICO DE ORIGEN UROLOGICO

Después de analizar los conceptos de la Sociedad Americana de Médicina
[ntensiva, queremos aclarar cl concepto de sépsis de origen urologico. Este
proceso pucde ser considerado como el cuadro més grave, rdpido y agresivo
de una infeccién urinaria complicada.

El conocimiento de las manifestaciones clinicas del shock septico, de sus
complicaciones ¥ su fisiopatologia, constituyen la base del tratamiento del
shock séptico una vez instaurado éste. Por este motivo analizarcmos breve-
mente estos aspectos antes de analizar su tratamiento.

BASES FISIOPATOLOGICAS DEL SHOCK SEPTICO

El shock séptico se desencadena por interaccion de diversos productos
bacterianos existentes en la sangre con sistemas mediadores del huésped, es-
tableciéndose un circulo vicioso. De esta forma, se produce una alteracién en
la microcirculacién y posterior agresion progresiva del endotelio capilar, fLas
células endoteliales parecen ser los principales puntos diana.

Se producen signos de citotoxicidad, cortocircultos capilarcs, estanca-
miento cn vénulas posteapilares, extravasacion capilar generalizada y forma-
cion de trombos de polimorfonuclearcs, plaquetas vy fibrina. La infeccidn no
es por sf misma la causa de la disfuncidn, sine la propia respuesta del orga-
nismo a la agresion. Leucotrienos vy Factor Activador de Plaquetas estimulan
la agregacion de neutrdfilos, lo que incrementa la capacidad de fagocitosis.
Este hecho, que en presencia de infeceidn bacteriana representa una respues-
ta beneficiosa, en ¢l shock séptico se convierte en la principal causa de lesion
endotelial, [.a sepsis ¢s una respuesta inflamatoria sistémica indueida por una
seric de mediadores enddgenos cuyos efectos ¢ interacciones™ no son idénti-
cos en cada caso. Entre los mediadores involucrados figuran®® el Factor de
Necrosis Tumoral (INF); Interleukinas (LL}; Factor Activador de Plaquetas
{(FAD); leucotricnos, Prostaglandinas ¥ Tromboxano A2 procedentes de la
via del dacido araquiddnico; y el Gamma-Interferdn. Los factores microbia-
nos* desencadenantes han sido resumidos en la tabla 1, pudiendo actuar por
diferentes vias!':
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Tanra 1

— Lipopolisacaridos {lipido A) de los gérmenes gram ().
— Peptidoglicanos de los gérmenes gram (+),

— Polisaciridos de manosa de los hongos.

— Enzimas extracelulares {estreptoquinasa).

— Toxinas {endotoxinas del estafilococo).

1. Actizacion del Factor XIT o de Hageman (Activacion de la Coagulacion
Intrinseca, Activacidn de la via Precalicreina- Calierema-Cininas).

2. Liberacion de mediadores |1L-1, 1L-6, 1L.-4, IL.-8, Gamma-Interferdn,
Tromboxano A2 , prostaglandinas, leucotricnos, FAP, y ¢l Factor de Necro-
sis Tumoral (TNF alfa}]. I TNF alfa es el principal mediador en el shock
séptico, preduciendo liberacidn de radicales libres de oxigeno, liberacion de
cicosanoides, generacién de dxado nitrico, y alteracidn en la formacidn de
_surfactante pulmonar.

3. Activacion del complemento (vias intrinseca o extrinseca).

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SHOCK SEPTICO

A continuacién resumiremos las principales manifestaciones clinicas del
shock séptico. En este sentido, el cuadro estara dominado por las manifesta-
ciones cardiopulmonares:

ITipotension

Debida a fistulas A-V, depresion micedrdica ¢ hipovolemia funcianal.

Fiebre

No es constante y en ocasiones puede detectarse hipotermia' (signo de
mal prondstico).
ITiperventilacion

Esta manifestacion puede producir alcalosis respiratoria por hipoxemia
y/0 acidosis metabdlica por incremento del dcido Fictico.
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Alteracion del SNC

[Letargia, obnubilacion, desorientacion, agitacion, etc.

fnsuficiencia renal

Puedc producirse una necrosis tubular aguda, y mas raramente una ne-
crosis cortical renal bilateral.

Trastornos de la coagulacion

Plaguetopenia en el 70% de los casos. Ante un recuento de plagquetas me-
nor de 50000/mm?, hay que sospechar un cuadro de Coagulacion Intravas-
cular Diseminada (CID)®5,

Manifestaciones digestivas (30 %)

Nauseas, vémitos, diarrea, lco paralitico, hemorragia digestiva aita, ne-
crosis hepdtica, necrosis intestinal ete.

Manifestaciones cutdneas

Pustulas, vesiculas, lesiones ampollosas neerdticas, acrocianosis, acrone-
CrOsis, ete.

Stevens en 1983%7 describid un sistema para valorar la grevedad de la sép-
sis (S8S, Septic Severity Score), en el que se dd un valor numérico a las alte-
raciones organicas, dependiente de la gravedad del proceso.

Los principales indicadores de Fallo Multiorganico son oliguria, aumento
de la bilirrubinemia cuando hay afectacion hepatica, alteracion del SNC, y
Coagulacién Intravascular Diseminada®.

PROFILAXIS DEL SHOCK SEPTICO

A continuacién analizaremos una scrie de medidas que pueden ayudar a
prevenir el shock séptico, mejorando ¢l prondstico de estos pacientes:

¢ Diagndstico precoz
* Control de enfermedades asociadas (obesidad, ‘mainutricién, diabetes
mellitus, alcoholismo, leucemia, infomas, carcinoma diseminado, tratamien-
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to quimicterapico v/o inmunosupresor, nutricidn parenteral, infceciones del
tracto digestivo, infecciones de vias biliares, infecciones de vias urinarias, uro-
patia obstructiva infectada e infecciones en ¢l postoperatorio®).

e Acortar los tiempos quirdrgicos.

* Correcto mancjo del estado de hidratacion y nutricién del paciente
(sueroterapia, nutricion parenteral).

« Profilaxis antibidtica 113181921 Fste apartado puede consultarse en ¢l
capitulo correspondiente de este libro.

* Correcto manejo de las heridas quirdrgicas.

+ Movilizacidn preeoz, para cvitar la aparicidn de dleeras de dectibito,
mediante cambios posturales y apdsitos.

* Retirada precoz de tubos de drengje, cateteres intravenosos, sondas ve-
sical y nasogastrica.

» Analgesia, para evitar inmovilizacion de secreciones bronquiales v aspi-
ractones, pudiendo ser aconsgjable el blogqueo intercostal®,

Aspiracion de secreciones brongquiales, en pacientes con tubo endotra-
gucal.

» Localizacién y tratamiento del foco infeccioso |[infecciones respiratoria
{causa mas frecuente de fiebre postoperatoria)!t 853 urinaria'2.141627 jn-
traabdominal', de herida quirdrgica??, cateteres intravenosos, infecciones in-
testinales, contaminacion de liquido de perfusion, ete) 428,

TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO.

CONOCIMIENTOS BASICOS

Il tratamiento del shock séptico debera instaurarse antes de que la lesion
celular resulte irreversible, evitando estados de hipermetabolismo y el fallo
multiorganico. En los casos de shock séptico deberemos aumentar el aporte
de oxigeno mediante un incremento del gasto cardiaco (aumentando contrac-
tilidad, precarga v disminuyendo la postearga). No debiéndose considerar ¢l
anmento del gasto por aumento de a frecuencia cardiaca. Por otra parte, el
aumento de la cantidad de oxigeno puede lograrse aumentando la hemoglo-
bina (transfusiones} ¥ aumentando la saturacion de oxigeno.

A continuacion analizaremos las reglas basicas que constituirdn el sopor-
te del tratamiento del shock septico.

1. Reawimacion inicial y soporte hemodindmico

Traslado del paciente a una Unidad de Cuidados Intensivos. Colocacién
del paciente ¢n decibito supino con las extremidades inferiores formando un
dangulo de 30° con el plano de 1a cama. Inmediatamente deberemos conseguir
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dos vias intravenosas periféricas para perfundir rapidamente 500-1000 ml de
solucién cristaloide. Controlar la perfusion periférica con mediciones de ten-
sion arterial, frecuencia cardiaca y exploracidn de extremidades.

Si persisten signos de déficit de perfusion, infundiremos otros 500-1000
ml de eristaloide en dos horas. Si continia el cuadro se iniciara transfusién
de hematies, sobre todo si hay cafda de hematocrito < 30% o hemoglobina <
9 gr/dl. Debe afadirse un diurético (Furosemida), para mantener una diurc-
sis > 20 ml/h y prevenir el edema agudo de pulmén®. En el 30% de los pa-
cientes se corregira la hipotension tnicamente con la administracién de solu-
ciones cristaloides.

Debe realizarse control de presidon arterial, presidn vencsa central (via
central), frecuencia cardiaca, diuresis, frecuencia respiratoria, y temperatura.
Sitras 1-3 horas de aporte de liquidos el shock persiste o la presidn venosa
central es mayor de 8 ¢cm de agua, es conveniente colocar un catéter de Swan-
Ganz para controlar la presién capilar pulmonar. Lo ideal serfa mantener di-
cha presion cntre 15-18 mmHg. Mientras la PVC sea menor de 12 cm de
agua y la presidn capilar pulmonar sea menor de 16 mmHg, el aporte de Ii-
quidas debe ser rdpido.

Deberd iniciarse la perfusion de farmacos presores cuandoe la presién ve-
nosa central asciende a 12 em de agua o Ta PCP llega a 16 mml g v persiste
hipotension. En estos caso estard indicado utilizar alguno de los siguientes
medicamentos:

Dopamina

Farmaco de eleccidn para mejorar ¢l shock con disminucion de gasto car-
diaco ¥ disminucién de la presién arterial una vez mejorada la precarga. Su
efecto cs dosis dependiente:

» (-2 (pg/Kg./min: vasodilatacion espldenica, mesentérica y renal.
s 2-10 (pg/Kg./min: anade efecto beta 1,
* Mayor dec 10 (ng/Kg./min: afade cfecto alfa.

El tratamiento se iniciard a dosis de 5 (ng/Kg./min. Si persiste la hipoten-
sidn aumentarcmos la dosis progresivamente cada 5 minutos hasta Negar a
20 (ug/Kg./min. Si no hay respuesta volveremos a la dosis inicial, asociando
noradrenalina a dosis de 0,1 (pg/Kg./min. (dosis méxima 1 (ug/Kg./min).
Dobutamina (efecto B1, B2 y débil a)

Puede producir hipotension por vasodilatacion muscular. Es menos ta-
quicardizante que la Dopamina. Debido al aumento del gasto cardiaco e hi-
potension, puede producir disminucion de la presién capilar pulmonar. Fs
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muy il para aumentar la contractilidad si no hay hipotension. Se puede aso-
ciar a Dopamina si el indice cardiaco es menor de 2,8 [/min./m? y la PCP es
mayor de 16 mmHg. Retirarla si la presion arterial es menor de 90 mmHg
o la frecuencia cardiaca es mayor de 135 latidos/min. Su tratamiento no
debe prolongarse mas de 72 horas. Su dosis habitual es similar a la de la Do-
pamina,

Noradrenading (efecto al, w 2 y B1)

Se utiliza cuando el shock no responde a Dopamina v Dobutamina. Pue-
de emplearse en cl shock séptico inicial para aumentar la presion de perfu-
sion, pero puede disminuir la perfusion mesentérica v renal. [La vasoconstric-
cidn puede producir disminucion del gasto cardiaco si la funcién del ventri-
culo izquierdo esta alterada. Se usa a dosis de 2-8 wg/minuto.

En las fases finales del shock, puede ser necesario el uso de blogueantes
alfa-adrenérgicos (Fentolamina, Fenoxibenxamina) asociados a agentes ino-
trépicos positivos. Sila diuresis es < 30 mb/h y Ia presion arterial es > 60
mimHg, administrarcmos /0-80 mg d¢ Furosemida.

La disminucidn de la postcarga para mejorar ¢l aporte cs delicada, pues
la mayorfa de los pacientes presentan hipotensidn con disminucion de las re-
sistencias vasculares periféricas, y en estas circunstancias utilizar un vasodila-
tador dcbe ser valorado cuidadosamente. E@ tarmaco de eleccion es ¢l nitro-
prusiato, que sc¢ inicia con infusién de 0,5 pg/Kg./min. (dosts maxima: 5-7
wg/Kg./min.).

2. Soporte respiratorio

Mantener la saturacion de oxigeno por encima del 95 %, con una presion
arterial de oxigeno por encima del 60%. Podemos iniciar el soporte respira-
torio con mascarilla, administrando oxigeno a 2-3-litros/min, con una FiQ» al
35%. Deberemos realizar controles gasométricos periddicos. Sioa pesar del
aumento de la fraccion inspiratoria de oxigeno (Fi()) la presion arterial de
oxigeno permanece por debajo de 60, estd indicada la intubacién con presién
positiva al final de la espiracion (PELD).

A continuacion, expondremos los criterios de intubacidn en pacientes sin
antecedentes pulmonares previos: 17) Presién de inspiracién inferior a 25 cm
de agua, con capacidad pulmonar inferior a 15 ml/kg. y frecuencia respirato-
ria superior a 30 inspiraciones/minuto, 2°) Obstruccién alta de vias aéreas,
37 Pa02 inferior a 60 mm de [1g con FiO2 superior al 60%, 4¢) PaCOZ su-
perior a 50 em de Hg con pH menor de 7 3 y 5°) Frecuencia respiratoria su-
perior a 30 inspiraciones/minuto.
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En un paciente con EI’OC, podemos admitir un descenso de ’a02 hasta
35-15 mm de Hg, ¥ un descenso dec pFl hasta 7°25.

El tratamiento del Sindrome de Distress Respiratorio se basa en 1a venti-
lacién mecdnica con presion positiva al final de [a inspiracion, comenzando a
8-10 cm de agua.

3. Transfusion

Podemos contribuir a aumentar el aporte de oxigeno a los tejidos, aumen-
tando la cantidad de hemoglobina circulante. El valor éptimo del hematocri-
Lo es 30-33%, en el que se alcanza la mejor relacién entre el transporte de oxi-
geno y la viscosidad de la sangre2®.

4. Correccion de la acidosis

Suele corregirse al tratar ¢l foco primario. Se utiliza bicarbonato sédico si
el pll< 7,2 segiin la férmula: mEq. de bicarbonato = EB x peso x 0,3.

5. Tratamiento de la Coagulacion Intravascular Diseminada

También suele resolverse al corregir el foco de sepsis. Si es asintomatico,
no requiere tratamiento. El tratamiento se basa en aportar plaquetas v facto-
res de coagulacion en forma de plasma fresco.

6. Suspender medicacion inmunosupresora

Ademads, en estos pacientes, hay que realizar cobertura antibidtica para
Pscudomona aeruginosa y Estafilococo meticilin-resistente. Se recomienda
iniciar tratamiento con Aminoglucésidos, especialmente Amikacina, con un
beta-lactdmico antipseudomona. Si a los 3-5 dias persiste fiebre, asociar Van-
comicina. Si persiste a los 7 dias, y no se ha llegado al diagndstico etiolégico,
anadir al tratamiento Anfotericina B. Mantener el tratamicnto mientras per-
siste granulocitopenia, hasta completar tres semanas.

7. Naloxona

Se ha utilizado en shock séptico refractario™. Se han demostrado mejo-
rias de supervivencia de forma experimental.
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8. Corticoides

No se ha demostrado ningtin efecto beneficioso del tratamiento con corti-
coides en el shock sépticod142:33,

9. Tratamiento del Fallo Multiorgdnico

En algunos pacientes, la reanimacion va seguida de un periodo inicial de
cstabilidad. Iista breve fase puede seguirse de un periodo de hipermetabolis-
mo con un fracaso sucesivo de organos, instaurandose un estado de deterio-
ro continuo, con infeeciones recidivantes, insuficiencia sucesiva de drganos,
coagulopatia, y encefalopatia en las dltimas fases. |.a etiologia de este proce-
so ¢s dudosa, pudiendo depender del grado de hipoxia y lesion celular del
episodio inicial del shock. Ilay testimonmos cada vez mas numerosos de que
pueda deberse a infeecién por gérmencs intestinales.

No hay un tratamiento especifico, basdndose éste en asegurar un aporte
de oxigeno suficiente, realizar una ferapia agresiva de lesiones e infecciones,
realizar un tratamiento de la Insuficiencia pulmonar y renal, y realizar un tra-
tamiento nutritivo agresivo precoz, dando prioridad a la nutricidn enteral so-
bre la nutricion parenteral. Se ha propuesto la descontaminacién antibiotica
selectiva del intestino.

10. Tratamiento del foco séptico

.as causas mds frecuentes de sépsis son las infeeciones urinarias, del apa-
rato digestivo, ttero y pulmén®®. Los germenes aislados con mayor frecuen-
cia en la sépsis uroldgica son los gram negativos. Por tanto la base del trata-
miento una vez conseguida la reanimacidén inicial del paciente en estado de
shock se basard en el control del foco infeccioso, mediante ¢l inicio con una
pauta empirica de antibidticos y ¢n la realizacién de hemocultivos. Para fina-
lizar deberemos prescribir antibidticos ajustados a los cultivos realizados ¥
drenar el foco séptico, dependiendo de su localizacion v ctiologial®. Por este
maotivo el especialista en Urologia deberd estar familiarizado con todas las
causas de bacteriemia, tanto uroldgicas como no uroldgicas.

FOCOS SEPTICOS NO UROLOGICOS.
SINUSITIS

Los gérmenes mds frecuentemente relacionados en el ambiente intrahos-
pitalario son Enterobacter, Enterococo v Pseudomona acruginosa®™. Lo ideal
¢s retirar la sonda nasogastrica, o el tubo nasotraqueal, que sucle ser ¢l ori-
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gen de la infeccidn. El antibidtico de eleccion cs un beta-lactamico con activi-
dad antipscudomona (Imipenem, Meropenem, Ceftazidima, Cefepima, Cefpi-
roma o Piperacilina-tazobactam) o Ciprofloxacino. Se puede asociar un Ami-
noglucssido. Fn pacientes con enfermedades de base e inmunodeprimidos
debemos considerar la infeccidon por Aspergillus.

Como tratamicnto complementario puede usarse corticoides tdpicos in-
tranasales ¥ vasoconstrictores (fenilefrina) durante 3-5 dias, pudiendo ser ne-
cesario el drenaje quirdrgico,

INFECCION DE LA HERIDA QUIRURGICA

Los ¢gérmenes mas habituales localizados en la herida quirdrgica san
Staphylococcus aurcus v Estreptococo del grupo A. Se iniciara ¢l tratamien-
to antibiotico con Cloxacilina, Amoxicilina-clavuldnico, o Cefalosporinas por
via oral. Cuando sc desarrollen colecciones purulentas serd necesario cfectuar
su drenaje,

[n la eelulitis neerotizante, los principales microorganismos invelucrados
son Clostridium y Estreptococo beta hemolitico del grupo A%, aunque tam-
bién pueden localizarse Enterobacterias, Cocos gram negativos y otros anae-
robios. En estos casos deberemos realizar desbridamiento guirdrgico de la
herida. La sospecha nace si la progresion es ripida, si aparcce en las prime-
ras 48 horas del postoperatorio, si existe importante afectacién del estado ge-
neral, y st aparcce equimosis © gas en los tejidos2, En cstos casos serd unpor-
tante asociar tratamiento con Penicilina G sédica (4 millones de unidades i.v
/4 horas) asociada a Clmdamicina (600 mg i.v/6 horas).

DIARREA INFECCIOSA

Dcebera tenerse presente fa posibilidad de Clostridium difficiless,
[Z] tratamiento inicial consistira en rehidratar correctamente al paciente:

— wvia oral si cs posible

— gvitar ingesta de lacteos

— retirar antibioterapia

— utilizar anticolinérgicos (difenoxilato, toperamida) si fucsen necesarios.

El tratamiento antimicrobiano empitico debe realizarse si aparece fiehre,
escalofrios, alteracion del estado general, deshidratacion, sindrome disentéri-
co, o ¢l paciente es mayvor de 65 afos, padece una enfermedad de base, pre-
senta patologia vascular (especialmente ancurisma adrtico), o es un inmuno-
deprimido. Puede usarse Ciprofloxacing o Cotrimoxazol, por via oral o i.v,
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durante 3-5 dias. Si se sospecha Clostridium difficile se suspenderd antibiote-
rapia y se pautard tratamiento con Vancomicina, a dosis de 125 mg v.0/6 ho-
ras, durante 7-10 dias, ay recaida en el 20% de los casos en el siguiente mes.
Puede requerir tratamiento con Mctronidazol, si hay leo paralitico, v colec-
tomia en casos de dilatacion aguda de colon®s,

INFECCION DE CATETERES Y/0 CONTAMINACION DEL. LIQUIDO
PERTFUNDIDO

Los gérmenes mas frecuentemente involucrados cn este apartado son:
Staphylococcus coagulasa negativos v S. aureus. Con menos frecuencia: En-
terobacterias, Pscudomona acruginosa, nterococcus, Streptococeus viridans
y candida. Un catéter de insercion periférica debe retirarse sicmpre, Los cale-
teres centrales pueden mantencrse si el paciente no sufre sepsis ni infeccién
local severa.

ILa flebitis moderada aparecida en el curso de los tres dias siguientes a la
colocacidn del catéter puede tratarse sintomaticamente con analgésicos ¥ an-
tiinflamatorios, pero cuando se detecta fiehre o inflamacion local importante,
supuracidn o signos de sepsis, deherd procederse a su retirada asociada con
fratamiento antibidtico {Cloxacilina, Teicoplanina o Vancomicing, asociados
a un Aminoglucésido o Aztreonam). Cuando solo se descurbre fichre, podre-
mos esperar 6 horas tras la retirada del catéter, ya que en estos casos puede
no ser necesario ol tratamiento antibidtico, FKn cualquier caso, Ja antibiolera-
pia se mantedra hasta 2-3 dias después de desaparecer el proceso.

Si se alsla Staphylococens aurcns el fralamiento se continuara duranic 2
semanas y cuando se sc trata de un catéter central (que no puede ser retiradao,
el tratamiento debera mantenerse de 14-21 dias, retirando el catéter sila fie-
bre persiste a los 2-3 dias de tratamienlo antibidtico, o si en ¢ hemocultivo se
aisla Candida, Pscudomoena aeruginosa, Staphylococeus anrcus. Micobacte-
rias, o infeccion polimicrobiana. La candidemia sucle resolverse con fa retira-
da del catétert,

Cuando sospechemos una flebitis supurada ¢l método diagnostico ideal
serd la tomografia computarizada con contraste. Y ante la persistencia de
bacteriemia o de embolismos pulmonares sépticos, procederemos al trata-
miento quirirgico, aconsejandose afadir heparina®-57.8,

NEUMONIA

Los microorganismos causales mds frecuente de neumonia son: Strepto-
coceus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia en pacientes pre-
viamente sanos. En neumonias moderadas se realizard tratamicenio con Cefa-
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losporinas de tercera generacion (Cefotaxima, Ceftriaxona) o Amoxicilina-
clavuldnico, asociada a un macrolido. Las neumonias que requieren cuidados
intensivos precisaran de tratamiento con Cefalosporinas de tercera o cuarta
generacion (Cefpiroma o Cefepima). con Ofloxacine o Eritromicina. En am-
bos casos la duracion total del tratamiento debera ser de aproximadamente
7-10 dias.

Las neumonias necrotizantes suelen ser intrahospitalarias, siendo sus
principales causas: flora orofaringea (Anaerobios), FEstafilococos aureus, En-
terobacterias y Mycobacterium tuberculosis. Tienen tendencia a la abscesifi-
cacion y su tratamiento debe incluir: fisioterapia, cambios posturales® y tra-
tamicnto antihidtico segin el tipo de afectacion:

Absceso tnico: Clindamicina, Amoxicilina-clavulanico, o la asociacion de
penicilina G sddica con Metronidazol.

Abscesos miuiltiples: Cloxacilina o Vancomicina, asociada a un Aminoglu-
cdsido.

Newmonia necrotizante: Cefalosporinas de tercera gencracion, asociada a
Clindamicina o Metronidazol. Considerar la posibilidad de tuberculosis.

Si la evolucion es favorable la fase aguda se resolverd antes de diez dias,
con el tratamiento adecuado. Se debera continuar el tratamiento con Clinda-
micina o Amoxicilina-clavulanico por via oral hasta la resolucidén completa
de la imagen radioldgica u oblener una cicatriz residual esiable (1-8 sema-
nas). Debe considerarse la posibilidad de una cxéresis quinirgica si se produ-
ce hemorragia importante, existe neoplasia obstructiva, si persiste 1a fichre
tras dos semanas de tratamiento o no hay cambios en la imagen radiologica
al cabo de un mes.

ULCERAS POR DECUBITO

Los agentes mas frecucnte involucrados en esta patologia son: Enterobac-
terias y microorganismos anaerobios de la flora fecal, Staphylococcus aureus
y Streptococcus del grupo A. El tratamiento consistird en mantener la extre-
midad elevada ¢ inmovilizada, pudiendo ser necesario el desbridamiento qui-
rirgico. Una Fluorquinolona, asociada a Clindamicina o Metronidazol puede
ser un tratamiento oral eficaz. Si es necesaria la utilizacion de 1a via parente-
ral, utilizaremos Imipenem, Meropencem o Piperacilina-tazobactam.

ABSCESOS INTRAABDOMINALES. PERITONITIS
En casos de peritonitis primaria en pacientes en hemodidlisis, el principal

gérmen involucrado es Staphylococcus aureus, seguido de Estafilococo coa-
gulasa negativo, Emerobacterias, Enterococos v Candida. Se tratan con Van-
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comicing, asociada a Gentamicina intraperitoneal. Las peritonitis secundarias
v abscesos intraabdominales suelen ser causadas por flora polimicrobiana ae-
robia (Enterobacterias, Enterococos) y anaerobias {Bacteroides, Peptoestrep-
tococos, Fusobacterium y Clostridios) ™. Se aconseja tratamiento con Cefalos-
porinas de tereera o cnaria generacion, o con Ciprofloxacino asociado a Me-
tronidazol. Tl mcjor método diagndstico del absceso es la tomografia
computarizada'”. Ante un absceso dnico y bien delimitado, puede considerar-
se ¢l drenaje percutaneo™. Si Ta cvolucion no es buena, o el absceso se locali-
za en un fondo de saco, o es miltiple, © es un absceso entre asas, se realizard
¢l drenaje quirirgico de entrada'™#, Kn las peritonitis secundarias, habra
que realizar exclusién del asa afecta.

SEPSIS POR BCG

En estos caso se requicre terapia precoz con esteroides y antituberculosta-
ticos especificos. Debe sospecharse en todo paciente con fiebre de origen des-
conocido y antecedente de tratamiento con BCG en los tltimos 3 aros.

FOCOS SEPTICOS UROLOGICOS
INSUFICIENCIA RENAL

En pacientes en tratamiento con hemodialisis estd indicado el régimen an-
tibidtico con Cloxacilina, Cefazolina, Amoxicilina-clavuldnico, o Vancomici-
na durante 14 dfas, seguida de otras dos semanas de tratamiento oral. Debe-
mos ajustar la dosis al grado de insuficiencia renal.

ABSCESOS RENALES

Existen dos posibles vias de acceso del gérmen: 1°) via hematdgena
{Staphylococeus aureus, 90%) v 29) via ascendente (5. coli y Proteus). Dehen
considerarse una serie de factores predisponentes (medicacion intravenosa,
adictos a drogas por via parenteral, hemadialisis, diabetes, ete) v la unilatera-
lidad es la norma (97 %). Estd indicado el tratamicnto con Cefalosporinas de
tercera generacion (Cefotaxima, Ceftriaxona) o de cuarta gencracion (Cefepi-
ma). Si el paciente cs portador de sonda vesical, se ha manipulade endouro-
ldgicamente, ¢ ha recibido tratamiento antibidtico previe, se debe asociar
Ampicilina y un Aminoglucdsido. Los alérgicos a beta-lactamicos pueden ser
tratados con Ciprofloxacino vy Vancomicina (1 gr/IV/12 h). Debemos mante-
ner el tratamiento durante 4 semanas,
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v) Absceso intrarvenal

Son ahscesos unilaterales que cursan con fiebre, cscalofrios, dolor en fosa
lumbar v sintomas urinarios cuando el absceso entra en comunicacion con la
via excretora. En ocasiones puede palparse una masa en la exploracion fisi-
¢a, sicndo en estos casos prioritarias las pruebas de diagndstico por imagen
(ultrasonografia, tomografia computarizada}, que en ocasiones pucden ser
utilizadas como gufa de punciones percutaneas. El iratamiento antibidtico es
imprescindible (oxaciclina o nafciling, 100-200 mg/Kg/dia/1V).

Si se trata de abscesos de peguenio tamaio realizaremos controles ccogra-
ficos periddicos v ante la persistencia de ficbre después de 5 dias de trata-
miento antibiotico, aumento de tamafio o desarrollo de uropatia obstructiva,
procederemos a su drenaje.

2) Absceso corticomedular

Se deben a anomalfas de la via excretora (obstruccién, reflujo) v/o enfer-
medades predisponentes (litiasicas, diabetes). Como en el caso de los abscesos
intrarrenales, una de las complicaciones es la perforacidn de la capsula renal
¥ su conversion en un absceso perirrenal. Su sintomatologia v métodos diag-
ndsticos son similares a los descritos en €l absceso intrarrenal. El tratamien-
to inicial es 1a aniibioticoterapia (ampicilina 1gr/6h/TV o cefazolina
1gr/8h/IV asociados a un aminoglucosido ajustado a la funcién renal
{1mg/kg/8h) {Tobramicina 100 mg/12h/TV é Gentamicina 80 mg/12h/1V).
Cuando desaparezea la sintomatologia iniciaremos un ciclo de antibioticote-
rapia oral, no siendo habitualmente necesario el drenaje.

37} Absceso perirrenal

5S¢ produce como consecuencia de abscesos intrarrenales o corticomedu-
lares. LLos datos clinicos y diagndsticos son similares a los comentados con
anterioridad. Debera considerarse de forma indiscutible el drenaje (percuta-
neo o quirdrgico), asociado a antibioticoterapia. La via pereutdnca sc utiliza-
T4 en abscesos pequeinios v no tabicados. Por otra parte, cuando la evolucidn
sea térpida o de gran tamanio debemos realizar un drenaje quirdrgico. Sea
como fuere, cuando se trate de un absceso sceundario a extravasacién de on-
na, s¢ asegurard ¢l drenaje de la via urinaria.

POLIQUISTOSIS y QUISTES INFECTADGS
En estos casos deberemos evitar en la medida de 1o posible el drenaje gui-

rargico, pucs el quiste abscesificado puede ser de dificil localizacién. En caso
necesario, se intentarad su drenaje de forma percutanea mediante control en-
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cogrifico. Dado que los gérmenes son similares a los responsabies del absce-
so Tenal, pueden utihzarse los mismos antibiéticos.

PIELONEFRITIS AGUDA

Ei agente ctiologico mas frecuentemente involucrado en la pielonefritis
aguda es el E. coli, aunque deberemos considerar 1a existencia de olros gér-
mencs menos frecuentes como Proteus, Klebsiella, Pseudomona aeruginosa y
Enterocoecus. En casos de litiasts coraliforme o sondaje urctrovesocal perma-
nente, ¢l Proteus es el mas habitual. Estreptococo del grupo B puede obser-
varse en rnujeres emparazadas, neonatos, ancianos v pacientes diabéticos. Fn-
terococcus es frecuente en pacientes ancianos con sonda vesical permanente y
que han recibido tratamiento antibidtico con Cefalosporinas.

Fn pacientes sin riesgo de infeccidn por microorganisos multirresisten-
tes v con estabilidad hemodindmica podremos preseribir Cefalosporinas de
tercera gencracidn (Cefoxatina, Ceftriaxona) o Aminoglucosidos, en una do-
sis unica diaria.

LLos pacientes con riesgo de infeccidon por microorganismos multirresis-
tentes (infeccion hospitalaria, manipulacidn uroldgica, sonda vesical perma-
nente, antibioterapia previa), o con inestabilidad hemodinamica pueden tra-
tarse con una Cefalosporina antipsendomona (Ceftazidima, Cefepima) o Az-
treonam, asociados a Ampicilina. También se puedce utilizar monoterapia con
un Carbapenem (Imipencm o Meropemen) o DPiperacilina-tazobactam. En
caso de shock séptico, debemos anadir tratamiento con vn Aminoglucésido a
cualquicra de las pautas mencionadas.

Una vez resuelta la fase aguda, podremos continuar tratamicnto por via oral
segin el antibiograma v 1a sensibilidad del gérmen, hasta completar 141 dias de
tratamiento, usando preferenternente Fluorquinolonas o Cotrimoxazol, A las dos
semanas debe realizarse un urocultivo de control tras finalizar ¢l tratamiento.

La persistencia de fichre tras tres dias de tratamicento, o una agravacton
clinica, debe hacernos sospechar resistencia del gérmen al antibidtico, exis-
tencia de una coleccidn supurada {absceso, quiste infectado, hidronefrosis in-
fectada, pionefrosis), desarrollo de una necrosis papilar, pielonefritis enfise-
matosa, ¥ la existencia de una nefritis bacteriana aguda focal.

La presencia de una hidronefrosis infectada debe resolverse inmediata-
mente mediante cateterismo endoscdpico retrdgrado o una nefrostomta per-
cutdnca.

PROSTATITIS BACTERIANA

Los gérmenes mas frecuentemente aislados en casos de prostatitis aguda
bacteriana son E. coli, otras Enterobacterias y Pseudomona aeruginosa y con
menos frecuencia Enterococos y Stafilococcus aurcus. Se recomienda realizar
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un tratamiento con Cefalosporinas de tercera generacién, Aztreonam, o un
Aminoglucosido, asociados a Ampicilina. 51 ¢l paciente es portador de sonda
vesical, debemos clegir un antibiotico con actividad anbipsendomona (Aztreo-
nam, Ceftazidima, Cefepima) asociado a Ampicilina, o monoterapia con Pi-
peracilina-azobactam o con un Carbapenem (lmipenem, Meropenem,).

Cuando se inicic la mejoria del proceso podremos sustituir la prescripeién
del antibidtico v la via de administracién, manteniendo la via oral durante 1
mes (Fluorquinolonas y Cotrimoxazol). Realizaremos un urocultivo a los 15
dias, al mes v a los 6 meses de finalizado el tratamiento.

Fn los casos de retencién urinaria asociada serd preferible la realizacion
de una talla suprapiibica a un sondaje uretral, siendo recomendable la utili-
zacion de laxantes.

Cuando a los tres dias de iniciado el tratamiento, 1a evolucidn no es favo-
rable, deberemos sospechar ci desarrollo de un absecso intraprostatico. Fn
estos casos se procedera a su drenaje mediante puncidn ecodirigida y cultivo
del liquido extraido de la puncién.

NUEVAS TERAPIAS EN EL TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO#*

El conocimiento de los cambios fisiopatoldgicos que acontecen en el
SIRS, junto con el descubrimicnto de nuevas téenicas moleculares, ha condu-
cido al ensayo de nuevas medidas terapéuticas en el tratamicnto del shock
sépticoV8 Se han desarrollado 2 anticuerpos monoclomales especificos con-
tra cl lipido A: el Ac. IgM HA-1A, producido por la exposicion de células in-
munes a la variedad Jb de E. Coli, y el Ac ES, objeto reciente de un estudio
doble ciego on pacicnites con sepsis v Fallo Multiorganico. El Ac Eb no redu-
ce Ia mortalidad, pero reduce la incidencia de FMO en pacientes con sepsis y
previenc el distress respivatorio y las alteraciones del SNC de forma significa-
tiva, con relativa seguridad en ¢l tratamiento. Los anticuerpos contra el lipt-
do A parecen prometedores en el tratamiento del shock séptico. Se han utili-
zado andlogos del lipido A para inhibir citokinas inducidas por lipopolisaca-
ridos, con mejoria de la supervivencia en ratones.

Debido a la gran cantidad de mediadores invelucrados en la respuesta in-
flamatoria, hay una gran variedad de interacciones moleculares que pueden ser
modificadas. Se han desarrollado Ac 1gG anti FNTH%7 como el MAK-1UHF¥
v el CDPH71, ensayados en animales, y cuyos primeros ensayos en seres huuma-
nos indica que pueden revertir los sintoimas del shock. La Pentoxifilina®™ es un
inhibidor de fa produccién de FN'T. Un dimero recombinante procedente de la
fusion de un fragmento de FNT y de un fragmento de la fraceién Fe de 1gG1
(TNFR:Fc)® neutraliza el FNT y aumenta 1a supervivenein en modelos anima-
les con endotoxinemia v bactericmia, aunque los resultados en seres humanos
son desalentadores, con incluso aumento de mortalidad a altas dosis,
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La IL-1 es un potente mediador del SIRS. Esta citokina es producida por
los macrofagos. Actia sinérgicamente con ¢l FN'T para reproducir los sinto-
mas del shock™. El receptor para este mediador puede ser blogueado por una
molécula endégena que puede ser reproducida mediante [a téenica del DNA
recombinante. También se han desarrollado bloqueantes para receptores de
FNT, FAP, y Tx AZ.

Se admite el papel protector de IL-677, aungue su papcl cs controvertido.
Lo mismo sucede con la 11.-13, v la I1.-10, ésta ultima inducible mediante blo-
queo de receptores CD288,

La Ii.-11 puede ser heneficiosa en el tratamiento de la sepsis por Estrep-
tococo del grupo B3 asociada a trombocitopenia que se observa en neonatos.

Las niveles altos de citokinas se correlacionan con peor evolucidn, v su in-
hibicion mejora la supervivencia. Comicnza a diferenciarse la produccion lo-
cal de citokinas frentc a la produccion sistémica. Los procesos severos mues-
fran niveles locales mas elevados. Las citokinas ejercen su accion mediante
receptores. Se ha propuesto un inhibidor de la actividad de las citokinas
como una potencial terapia en el shock séptico. Se han logrado Ac contra ¢i-
tokinas y sus receptores®.

Se ha citado que los anticuerpos frente a receptores CD14 protegen frente
al shock séptico™. ITay cvidencia de que la histamina participa en la regula-
¢ion de 1a respucsta inflamatoria, en la fraccidn inmune, en la cascada de la
coagulacion y en la funcion cardiovascular. Tos Antihistaminicos [ 12 podrian
tener un potencial cfecto, sobre todo en pacienies con enfermedades malignas,

La via del Acido Araquidénico produce Tx A2 v Prostaglandinas. Esta
via puede ser inhibida especificamente por [huprofeno. Este farmaco no pa-
rece desempediar un papel importante, aunque podifa disminuir la presion
arterial pulmonar en ¢l shock, Otros agentes que se cstan estudiando cn este
sentido son el dcida acetil-salicilico, dexametasoma, actinemicina D, ciclohe-
ximida, CGP-28238 (inhibidor especifico de [a COX-2) y el BM-13177 (anta-
gonista del receptor de Tx AZ). Se han observado cambios en los niveles de
prostaglandinas durante la sepsis. Los polimeros de poli-(1-6)-beta-glucotrio-
sil-{1-3)-ghucopiranosa glucano disminuyen la mortalidad en peritonitis pro-
vocada experimentalmente mediada por prostaglandinas.

Los neutrdfilos son una de las células mas importantes en la fistopatolo-
gia def SIRS. Sc¢ agregan y liberan sustancias en la proximidad del endotelio.
Se ha propuesto la transfuston de granulocitos en ¢l tratamiento el shock sép-
tico aungue precisa de mds estudios. La dapsona blogquea la activacidn de los
neutrdfilos v su adhesion al endotelio.

Se ha propucsto la administracion de GEL pues ésta promucyve la migracion
de células mieloides, estimula la migracion de fagocitos, y tiene efectos sobre és-
tos en lo que respeeta a la produceidn de aniones superdxido y citokinas.

La plasmaféresis es un tratamiento adicional a considerar cuando otro
tratamiento es insuficienie. Produce retirada de endotoxinas, tanto las proce-
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dentes de microorganismos como las procedentes de tejidos necroticos. En
pacientes con shock ha detenido el proceso, Como modalidad de tratamiento
esta limitado por el alto coste, por ¢l riesgo de infeccidn, y por el desconoci-
miento del mecanismo de accidn de los mediadores. La hemofiltracién puede
producir exacerbacion de la hipertension pulmenar inducida por endotoxina.
Se necesitan estrategias farmacoldgicas adicionales para aminorar los poten-
clales efectos pulmonares.

Las lesiones causadas por radicales libres pueden ser reducidas mediante
tratamiento antioxidante. Se sabe que la activacion del factor nuclear kappa-
B produce sobreexpresion de mediadores inflamatorios que cjercen un im-
portante papel en las lesiones pulmonares que acontecen en el shock séptico,
sobre todo la alveolitis neutrofilica. [l tratamiento con un antioxidante como
a N-acctil-cisteina atemia la activacién del factor kappa-I3.

También se estin ensayando farmacos que antagonicen con las proteasas.
El gabexate mesilato es un inhibidor sintético de la proteasa, con propieda-
des anticoagulantes, ue disminuye la lesidn vascular pulmonar.

Se estd ensayando la Antitrombina ITT en el tratamiento de la coagulopa-
tia. Los activadores del plasmindgeno (uroquinasa) han demaostrado prevenir
mortalidad, acidosis, y no-coagulacidn de la sangre, sin producir hemorragia,
en animales de experimentacidn con FMO y CIDA

El éxido nitrico sc relaciona con la hipotensién durante ¢l shock sépti-
co™. Se forma a partir de L-Arginina. Se ha sugerido que los niveles de 6xi-
do nitrico en LCR son un marcador diagndstice de sepsis. Estan en estudio
Farmacos para regular la éxido nitrico sintetasa cercbral como posible moda-
lidad de tratamicrnito. Algunos autores proclaman que el oxido nitrico aparc-
ce tardiamente cn sepsis, por lo que no parece representar una via terapéuti-
a potencial. El Factor de Crecimiento {TGF) beta-1 inhibe ¢l éxido nitrico
sintetasa inducible (iINOS) mRNA, pudiendo representar una nueva modali-
dad terapéutica. I-canavanina, linomida y U-18451A también inhiben la dxi-
do nitrico sintetasa.

La activacidn de los neutrofilos durante Ta sepsis hace que éstos liberen
Reactive Oxigen Species (ROS). Se ha sugerido que los ROS ejercen un papel
fundamental en la patogenia del FMO. La susceptibilidad de los tejidos a los
ROS puede ser disminuido aumentando ¢l stafus antioxidanie con liposomas
alfa-tocoferol. En animales han mostrado proteccidn hepdtica y pulmonar,
sobre todo si ¢l tratamiento se inicia precozmente.

Aungue se ha llegado Iejos en cl conocimiento de la respuesta sistémica
inflamatoria, hay mediadores que ain no han sido identificados. Los valores
de estos mediadores en sangre y tejidos pueden tener una gran importancia
en el prondstico. Sin embargo, las experiencias en [a clinica han sido frus-
trantes. La importancia del tratamiento sintomatico vy antibidtico no debe
ser infravalorado, hasta que se encuentre el tratamicnto ideal para el shock
séptico.
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SEPSIS DE ORIGEN UROLOGICO

Fl término sépsis o septicemia de origen urologico consiste en la presen-
cla de bacterias en sangre con alteraciones metabdlicas y hemodindmicas gra-
vest>BY como consecuencia de exploraciones, manipulaciones y/o interven-
ciones quirtirgicas uroldgicas. En la tabla 2 se resumen sus principales cau-
sas, sicndo los gérmenes gram negativos acrobios, los que con mayor
frecucncia (70 %) originan este cuadro.

Tanra 2

Instrumentacion uroldgica

*» cistoscopia

* sondaje¢

*» estudio urodindmico

» pielografia ascendente

* puncidn percutanea

* hidpsia transrectal de proslata
Tratamientos v cirugia wrologica

« reseccion transurctral

« jitotricia percutanea

+ litotricia extracorporea por ondas de chogque
* téenica quirirgica poco cuidadosa

¢ utilizacion excesiva de cauterizacion
o drenaje insuficiente

FASES CLINICAS

Las fases clinicas de la sépsis de origen urolégico son: 19} Bacleriemia (fie-
bre elevada, escalofrios, taquicardia, leacocitosis, ele.), 29 Sépsis {fichre per-
sistente, mialgias, nauseas, vémitos, taquipnea, somnolecia, hiperglucemia, hi-
poxemia, alteracion de la funcidn hepatica, cte.) v 37 Shock séptico (descenso
de Ta tensidn arterial, estupor, distres respiratorio, hipotermia, oliguria, coma,
coagulacion intravascular diseminada, leucopenia, trombopenia, anemia).

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en los antecedentes personales, sospecha clinica y
datos anahticos, siendo indispensable las prucbas de diagnéstico por imagden
{ecografia y tomografia computarizada), que permiten detectar la presencia
de patologias asociadas y/o predisponentes (hidronefrosis, pionefrosis, etc).
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TRATAMIENTO

El tratamiento del paciente con sepsis de origen urologico debera realizar-

sc siempre en una Unidad de Cuidados Intensivos (ver apartado correspon-
diente referente a tratamiento del shock séptico de este mismo capitulo), y de-
berd cumplir los siguientes objetivos®®%: 1) interrumpir la entrada de mi-
croorganismos a la circulacién (drenaje, cateterismo retrogrado, puncidn
percutanea, cirugfa), 2¢) eliminar microorganismos ya prescntes (antibiotico-
terapia) y 3¢ reestablecer la perfusion de érganos vitales (medidas de sopor-
te necesariash,
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