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CONCEPTOS BÁSICOS Y GENERALIDADES

El shockes un estadoclínico en el queel sistemacardiovasculares mnca-
pazde aportarlos requerimientosnecesariosparaelmantenimientocelular,
produciendoalteracionesmetabólicasgraves.Un tipo especialdeshockes el
shoncksépticoo endotóxico.Estees un síndromequese producecuandola
perfusióntuísticaes insuficienteparamantenerel metabolismocelular.Esta
causadoporel pasede micrcnonrganismos,productostóxiconso sustanciaslibe-
radasconmomecanismodedefensapor el propio huésped

0-2al torrentecircu-
latorio. Constituyeunacausaimportantede mortalidadhospitalaria,con cm-
fras próximasal 77% a pesarde un tratamientoadecuado.Estaincidenciay
mal pronnósticose mantienenestablesen el tiempopor falta de un diagnósti-
ceprecoz. En estesentido,deberemosestarfamiliarizadoscon estecuadre,
yaquemásdel 50% de loscasospuedenderivarsedeprocedimientosy mani-
pulacionesurelógicas(cistoscopia,l)iopsia transrrectailde prostata,sondaje
vesical,dilatacionesuretrales,etc).

La insuficienciacirculatoriadel shocksépticose caracterizapor la pérdi-
da deregulacióndela microcirculaciónperiféricadebidoa cortocircuitosar-
terionvenosos,con una disminuciónde las resistenciasvascularesperiféricas,
lo quese traduceen un incrementedel gastocardiacoen unafasehiperdiná-
micainicial. Estainsuficienciaseveagravadaporun componentecardiogéni-
ce<factordepresordel miocardio),y por un componentelíipovolémice(sali-
da de plasmaal espacioextravascuiara travésdelas célulasendotelialesle-
sionadas). En fases más avanzadas puede sobrevenir un estado de
hipermetabolismoy fracasomultic)rgánicogeneralizado,quecursacon dis-
minucióndel gastocardiacoy resistenciasvascularesperiféricaselevadas.
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La SociedadAmericanade ~\4edicinaintensivalía definido lons términos
relaciomíadoscon lons cuadrosde sepsisaude la sigumienteforma:

INFECCIÓN

Respuestainflamatoriaporinvasióntisuiar demnicrocnrganismos.

BACTERIEMIA

Presenciade bacteriasviablesen sangre,lialnitualmentetransitormay asm-
tonmática.

SíNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTÉMICA (51115)

Puedeetiquetarseun procesocomonSIRScuandoacontecendos on másde
los siguientesapañados:

• Temperatura> SSeó < 360<c
• Frecuenciacardiaca> 90 pnlsaciones/minuton.
• Frecuenciarespiratoria> 20 inspiracionespor minuton, ó PaC02 > 32

mm de llg.
• Más de 12000 leuicocites/mm3ó menosde 4000 leuccncitons/mmi, ó

másdel 10%de formasinmaduras.

SEPSISO SEPTICEMIA

lmI)lica la preseunciadeInacteriasensangreasonciadaa alteracionesmeta-
bólicasy hiemedinámicas,a partir deun foco> deinfección.l)icho deotrama-
nerase trata de un Sindromede Respuiestainflamatoria sistennica(SIRS)
comorespuestaa infección. Se consideraconmonsepsisseveraaaquellasitua-
ción asociadaadisfunciómíde órganos,hiponperfusióno> hmipotensióuny como
shecksépticoinstauradocuandocoexistentreso másdelos sigujientespum-
tos: l’j PAS < de 80 man deHg, 2) Diuresis< 2 SmI/li, 3<) Piel fría, sudo>-
rosa, conacrocianesisy/o 1C menorde 215 l/min/m2, >1’) Acidosismetabóli-
ca: COSIl < de 21 mEq/l y/o ácido Láctico mayorde 15 mg/oil y 5) Necesi-
dad de drogaspara manteneruna adecuadafunción mental, cardiacao
renal.
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S[NDROME DE l)ISFUNCIÓN MiULTIORGXNLCA (MOI)S):

Presenciadefunciónorgánicaalteradaeií pacienteenfermocuyahomeos-

tasisno puedesermantenidasin tratamienton.

SHOCK SÉPTICO DE ORIGEN UROLOGICO

Despuésde analizarlos conceptosde la SociedadAmericanade Méclicina
[untensiva,queremosaclarar el cemíceptode sépsisde origen urológice. Este
procesopuedeser consideradocomoel cuadromásgrave, rápido y agresivo
de unainfecciónurinariacomplicada.

El ceunocimientode las manifestacionesdinicas del shockseptico,de sus
complicacionesy su fisiopatología,constituyenla basedel tratamientodel
shoncksépticouuna vez instauradoéste50.Porestemontivon analizaremosbreve-
menteestosaspectosantesde analizarsutratamniento.

BASES FISIOPATOLOGRAS DEL SHOCK SEPTICO

El shock sépticose desencadenapor iioteracciónde diversosproductcns
lnacteriaunesexistentesen la sangreconsistemasmediadoresdel huésped,es-
talnleciéndoseun círculonvicioso. De estaforma, seproduceunaalteraciónen
la microeirculacióony posterioragresiónprogresivadel endoteliocapilar.l~as
célulasendotelialesparecenserles principalespuntosdimía.

Se producensignos cíe citotoxicidad, com-tocirctoitos caínilares, estanca-
mientonenvéuiulaspostcaí>ilares,extravasacoouucapilargeneralizaday forma-
ciórí de trombosole polimnorfonucleares,plaquetasy fibriuuo. La infección no
es por so musmalacausade la disfunción,sinola propia respuestadel orga-
nmsmonala agresiómí.Leucotrienosy FactorActivaolor de Placínetasestimuilan
la agregaciónde neutrófilos, lo quie ioicrementala capacidadde fagocitosis.
Estehecho,queenpreseunciade infecciónbaoteriamnarepresentaunarespues-
ta beneficionsa,en el shnockséptico>se convierteenla principal causade lesión
endotelial.La sepsises unarespuestainflamatoriasistémicainducidapor una
seriede mediadoresendógeonoscuyosefectcnse interacciones38no> son idénti-
coseun cadacaso.Entre los mediadoresinvelucradonsfiguran78el Factcnrde
NecronsisTiumnoral (TNF); lnterleukimías(IL); Factor Activador de Plaoíuetas
(FAP); 1 ~eucotrienos,Brostaglaundinasy TrombexanonA2 procedentesde la
vía del ácido araquidónico>;y el Gamma-Interferón.Los factonresunicrobia-
nos5” desencadenanteshansicloresumidosenla talnla 1, pudiendoactuarpor
diferentesviast
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1. ActivacióndelFactorXII o deHogeman(Activaciómídela Coagulación
lntrííiseca,Activaciómí delavía Precalicreiuía-Calicreina-Cininas).

2. Liberaciónde mediadores¡IL-l, IL-6. IL-4, lL-8, Gamma-lnterferómí,
TromínoxanoA2 , prestaglandinas,leucotrienos,FAP, y el Factorde Necron-
515 Fumeral (TNF alfa>]. El TNF alfa es el principal mediadoren eh shock
séptico,prodiociendelihneraciónde radicaleslibres de oxígeno,lilneración de
cicosanoides,generaciónde óxido nítrico, y alteraciónen la fo>rmacióín de
surfactantepulmonar.

3. Activacióndel complemento(xrías intrínsecaeextrínseca).

MANIFESTACIONES CLíNICAS DEL SI IOCK SÉPTICO

A continuaciónresumiremoshas principalesmanifestacionesclínnicas del
shockséptico.En este sentidon,el cuadronestarádominadopor las manifesta-
cionescardionpulmonnares:

Jfipotensión

Delnidaa fístulasA-y, depresiónmiocárdicae hiínovolemiafiomícional.

Fiebre

No es constantey cmi ocasleonespuededetectarsehipotermia0u> (signo de
mal promnóstico).

[fiperventilacion

Estamanifestaciónpuedeproducir alcalosisrespiratonriapor hipoxemia
v/on acidosismetabólicaíner incremeootedcl ácidoláctico>.

— Lipopolisacáridos(lípiolo A) de los gérmenesguam (—).
— Peptidoghicainesole lcns gérmenesgo-aun(+) -

Pcnlisacáriclonsole manonsade les loouugos.
Enzimasextracelulares(estreinlonquinasa).

— Toxioías <cíndetoxionasdel estafiloconcco).
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A iteracióndel5/VG

Letargia, nbnubilación,desorientación,agitación,etc.

Insuflcienciarenal

Inuede¡nroduo:irseuna necronsistulnular aguda,y másraramenteunane-
cronsis corticalrenalbilateral.

Trastornosde la coagulación

[‘laquetopenia enel ‘70% de los casos.Ante un recuentodeplaquietasme-
nor de 50000/mmM,hay quesospecharun cuadrode CoagulaciónIntravas-
colarDiseminada(CID)8”.

Manifestacionesdigestivas(30 %)

Nauseas,vómitos,diarrea, íleon paralitico, hemorragiadigestivaalta, ne-
crosishepática,necrosisiiítestinal,etc.

Manifestacionescutáneas

Pustulas,vesículas,lesionesampoilosasnecróticas,acrocianosis,acrene-
crosis.etc.

Síeveusen l983~~describióun sistemaparavalorarla grevedaddela sép-
sis (SSS,SeptieSeveritySeere),en elquese dánín valor numéricoalas alte-
racionesorgamnicas,dependientede la gravedaddel proceso.

LesprincipalesindicadoresdeFalloMultiorgániconsenoligooria, aumenton
de la Inilirrubinemia cuandohayafectaciónhepática,alteracióndel SNC, y
CoagulaciónIntravascular I)iseminadat

PROFILAXIS DEL SHOCK SÉPTICO

A continuaciónamnalizaremosunaseriede medidasquepuedenayudara
prevenir el shockséptico,mejorandoel pronósticode estospacientes:

• Diagnósticoprecoz
• Control de enfermedadesasociadas(obesidad,mainutrición, diabetes

inellitus, alcoholismo,leucemia,linfomas, carcinomadiseminado,tratamwn-
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te quinnioterápicoy/o inmunosupresor,nutriciónpareriteral.infeecionnesdel
tractodigestivo>, infeccionesdevíasIniliares, infeccionesdevíasurinarmas,uro-
¡>atíaonbstruio-tivaioífectadae infeccionesenel postojneratorio”).

• Acortar los tiemposquirúrgicos.
• Ccnrrecton manejo del estadode hidratacióny nutricióun del paciente

(sueroterapia,nutrición parcuiteral).
• Profilaxis antibióticauT.~2,i8,0$O.2I Este apartadopmoedeconsultarseen el

capitulocorrespondientede estelibro.
• Correctomanejedelas heridasquirúrgicas.
• Movilización precoz, paraevitar la apariciónde úlcerasde decúbito>,

mediantecambiosposturalesy apósitos.
• Retiradaprecozdetubosde dreroaje,cateteresimitravenosos,sondasve-

sicaly nasogastrica.
• Aunalgesia,paraevitar inmovilizacióonde secrecionesbronquialesy aspi-

racionones,pudiendoseraconsejableel bloqueo>intcroost42Q
Aspiracióín de secreo:iomicsbronopuiales,en lnacu~ntesconn tubo endotra-

qncal.
• Localizacióny tratamientodel foco infecoooso ¡ ooifeccio~nnesrespiratoria

(causa más frecuentede fiebre ínostoperatormj)
1 us 0 urinariaiu.u3i6.2?in-

traalndominal~ deheridaquirúrgica22,cateterusíuítr o~ enonsos,infeccuonesmn-
testinales.conontaminaciónde líoíioido de perfusion oto >0.2:0

TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO.

CONOCIMIENTOS BÁSICOS

El tratamientodel slnock sépticodeineráinstaurarseantesde quela lesióon
celular resulteirreversilnle,evitando> estadcnsde Inipermetabonlismony el fallo>
multiorganico.En los casesde sbocksépticodeberemosaumentarel aporte
deoxigenomedianteun incrememítondel gastocardiaco(aumentandocontrac-
tilidad, ~nrecargay disminuyendola postearga>.No debiéndoseconsiderarel
aumento>del gastopor aumentode la frecuenciaoardiaca.Por otraparte,el
aumentondela cantidadde oxígeoíopuedelograrseaumeontando>la hemoglo-
bina (trausfusionones)y aumentandola saturaciónde oxígemno>.

A continuaciónanalizaremoslas reglasbásicasqueconunstituirátoel sepono’-
te del tratamiento>del shockseptico.

1. Reanimacióninicial ysoporte heinodiudmico

Traslado>del pacientea unaUnidad deCuidadosIntensivos.Coloncación
del pacientecol decúbitosupino>conlas extremidaolesinferiores formandoun
ángulode 300 conel planedelacama.Inmediatamentedeberemosconnseguir
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desvíasintravenosasperiféricasparaperfundirrápidamente500-1000 ml de
solución cristaloide.Controlarla perfusiónperiférica conmedicionesde ten-
sión arterial,frecuenciacardíacay exploraciónde extremidades.

Si persistensignosde déficit de perfusión, infundiremosotros 500-1000
ml de cristaloideen deshoras.Si continúael cuadrose iniciará transfusión
ole hematíes,sobretodo si haycaídadehematocrito>< 30% o hemoglobina<
9 gr/dl. Debeañadirseun diurético (Furosemida),paramantenerunadiure-
sis > 20 ml/h y prevenirel edemaagudode pulmónítí. En el 30% de los pa-
cientesse corregirála hipotensiónúnicamenteconla administraciónde solu-
o:ionnescristaloides.

Debe reajizarsecontrol de presiónarterial, presión venosaceintral (vía
central), frecuenciacardiaca,diuresis,frecuenciarespiratoria,y temperatura.
Si tras 1 -3 horasde aportede líquidosel shnockpersisteo la presiónvenosa
centrales mayorde 8 cmde agua,esconvenientecoloncaruncatéterde Sxvan-
Ganzparacontrolarlapresióncapilarpulmonar.Lon ideal seríamantenerdi-
elia presiónentre 15-18mmHg. Mientras la PVC sea menorde 12 cm de
aguay la presióncapilarpulmonarseamenorde 16 mmHg, elaportede lí-
quidesdebeserrápido.

Deberáiniciarsela perfusiónde farmacospresonrescuandola presiónve-
nosaceimtral asciendea 12 cm de aguaola PCPllega a 16 mmllg y persiste
hipotensión.En estoscasoestaráindicado utilizar alguno de los siguientes
medicamentos:

Dopamina

Fármacode elecciónparamejorarel shockcondisminucióndegastocar-
diacoy olisminuciónde la presiónarterial unavez mejoradala precarga.Su
efectoesdosisdependiente:

• 0-2 (pg/Kg./miun:vasondilataciónesplácnica,mesentéricay renal.
• 2-10 (jxg/Kg./min: añadeefectobeta 1
• Mayonr de 10 (~xg/Kg./min: añadeefecto alfa.

El tratannientese iniciaráadosisde 5 (jxg/Kg./min. Si persistela hipoten-
sien aumemítaremonsla dosis progresivamentecada5 minutos hastallegar a
20 (~g/Kg./min. Si non hay respuestavolveremosa la donsisinicial, asociando
nonradrenalinaadosisde 0,1 (jxg/Kg./min. (dosismáxima 1 (ng/Kg/mm).
Dobutamina(efecto~1, p2 y déInil a)

Puedepronducirhipotensiónpor vasodilataciónmuscular. Es menosha-
ojuicardizantequelaDopamina.Debido al aumentodel gastocardíacoe hi-
potensión,puedepronducirdisminuciónde la presióncapilar pulmonnar.Es
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muy Eh paraaumentarla contractilidadsi no hay[uipetemísióon.Sepuedeaso-
ciar a Depaminasi el indice cardíacoes meoierde2,8l/nnin./m2y la PCP es
mayorde 16 mmHg. Retirarlasi la presiónarterial es menorde 90 mmHg
o> la frecuenciacardíacaes mayor dc 135 latidos/miun. Su tu-atamientomuon
delneprolongarsemásde72 Inonras.Sudosishainitual essimilar a la de la l)o-
pamína.

Nóradrenalina(efectoal, a2 y ~l)

Se utiliza cuandoel sbocknon respondea Dopaminay Dobutamina.Fue-
de emplearseen el shocksépticoinicial para aumentarLa presiónde perfu-
sión, peropuededisminuir la perfusiónmesentéricay remal.La vasocoíostric-
ción puedeproducirdisminucióoi del gastocarolíacosi la fuunción del ventrí-
culo izquierdoestáalterada.Se usaa dosisde2-8 vg/minute.

En las fasesfinalesdel shock,puedesernecesanoel uso> de blonqueatotes
alfa-adrenérgicons(Fentolamnina,Fenoxibenxamnina)asonciadosa agentesmo-
trópicos positivcns. Si la diuresis es < ~ ml/li y la Inresiónarterial es.> 60
mnnHg, admiunistraremes40-80 mg cíe Furosemida.

La disminuciónde la postcargaparannqjorarel aportees olehicada.pues
la maycnríade lespacientespreseiutanlíipoteiosión ceio dismnimuciómíde las re-
smstenciasvascularesperiféricas,y enestascircurustaunciasuotilizar un vasondila-
tadordelneservaloradocuidadonsaunnente.El fármaco>de elecciónesel nitro>-
prusiato,quese ionicia con infusión de 0,5 jtg/Kg./mioi. (dosismáxinia: 5-7
wg/Kg./min.).

2. Soporterespiratorio

Mantenerla saturaciónde cnxígenepor coicimadcl 95 %, con unapresión
arterial de oxígenopor cuncimadel 60%. Pondemosiniciar el soiporterespira-
tonocoin mascarilla,administrando>oxígenoa 2-3-litres/mio>.conunaFiORál
35%. Delneremosrealizar controlesgasométriccnsperiódicois. Si a ínesardel
auimentode la fraccióuí inspiratoriade cnxíge¡no (FiOus) la poesiónarterial de
oxigenepermaunecepor debajode 60, estáindicadala intubaciónccnnpresión
positiva al final dela espiración(PEER).

A continuación,expendí-emeslonscriteriosde intubacióunenpacientession
antecedentespulmonaresprevios: 1’>) Presiónde inspiracióninferior a 25 cuí
de agua,con capacidadpulmoruarinferior a 15 ml/kg. y frecuenciarespirato-
ría superionra 30 inspiraciones/minuto,2<) Obstruiociómíalta de vías aéreas,
3) PaO2inferior a 60 muí de llg con FiO2 superioral 60%,4”> PaCO2su-
perior a 50 cm de l-lg con pH menor de 7 3 y 5<> Frecuenciarespiratoriasum-
perionra 30 inspiraciones/minuto.
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En un pacientecon EPOC, podemosadmitir un descensode PaO2 hasta
35-45mm deHg, y un descensode pl-l hasta7’25.

El tratamientndel Síndromede DistressRespiratoriose basaen laventi-
[ación mecánicacon presiónpositivaal final dela inspiración,comenzandoa
8-10 cm deagua.

3. Transfusión

Podemonscontribuir aaumentarel aportedeexígeonoa lostejidos,aumen-
tando la cantidadde hemoglobinacirculante.El valor óptimo> delhematocri-
ton es30-33%,enel <inc se alcanzalamejorrelaciónentreeh tramispertedeoxí-
geney la viscosidaddela sangre2(n.

4. Corrección dela acidosis

Sueleccnrregirseal tratarel foncon primario.Sc utiliza bicarbonatosódicosi
el pl 1< 7,2 segúnla fórmula: mEoí. deInicarbonato= EB x pesox 0.3.

5. Tratamientode la CoagulaciónIntravascularDiseminada

Tamíniénsueleresolverseal corregirel foco de sepsis.Si es asintomático,
no requieretratamiento.El tratamientosebasaen aportarplaquetasy facto-
res decoagulaciónen formade plasmafresco.

6. Suspendermedicacióninmunosupresora

Además, en estospacientes,hay que -realizarcoberturaantibiótica para
Pseudomonaaerímginosay Estafilococometicilfn-resistente.Se recomienda
iniciar tratamientocon Aminoglucósidos,especialmenteAmikacina, con un
beta-lactáunicoantipseudemona.Si alos 3-5 díaspersistefiebre,asociar\/aru-
co>micina. Si persistea los 7 días,y no se lía llegadoal diagnósticoetiológice,
añadiral tratamiento)AnfontericinaB. Mantenerel tratamientomientrasper-
sistegranuloncitonpenia,hastacompletartressemanas.

7 Naloxona

Se ha utilizado enshocksépticorefractamio-kSe handemostradomejo-
ríasdesupervivenciade forma experimnental.
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8. Corticoides

No seha demonstradoningúnefectobeneficioso>del tratamientoconcorti-
coidesen el shock séptico30.3213

9, TratamientodelFallo Multiorgánico

En algunospacientes,la reanimaciónva seguidade un periodo inicial de
estabilidad.Estabrevefase puedeseguirsedeun periodode Imipermetabolis-
me con un fracasosucesivode órganos,instaurándoseun estadode deterio-
re continuo, co>n infeccionesrecidivantes,insuficiencia sucesivade órganos.
coaguleí>atía,y eiocefalo>patíacmi las últimasfases. 1 ~aetiologíade esteproce-
se es dudonsa,pudiendodependerdel gradode hipoxia y lesión celular del
episodioinicial del shock.1 lay testimonicíscadaxez más numerosonsde orne
puedadeinersea infección por gérmenesiontestina]es05.

Non hay un tratainicíntoespecíficon,basándoseésteen asegurarun aporte
de oxígeulosuficiente,realizarunaterapiaagresivade lesionese infecciones,
realizarun tratamiento>dela insuficienciapulmonary renal,y realizarun tra-
tamiemítonutritivo agresivonprecoz,dandoprionridada la nutrición enteralso-
bre la nutricióníparemíteral.Se ha propuestola descomntamiinaciónantilniótica
selectivadel intestino.

10. Tratamientodel foco séptico

Las causasmás frecuciutesdesépsissonlas infeccionnesurmonrías,del apa-
rato> digestivo,úteroy pulmón88.Los germenesaisladosconnmavo>r frecuen-
emaeio la sépsisuronlógicasoro les gramnegativos.mor tamítola masedel trata-
miento> urnavez conseguidala reanimacióninicial del paciemíteen estadode
shock sebasaráen el control oíd foncon infeccioso, medianteel inicio con nono
pautaempiricade antibióticosy en la realizaciónde hemocultivos.Parafioia-
lizar deberemosprescribir antibióticosajustadonsa les ciultivos realizadosy
dreinarel foco séptico,dependiendode su localizacióny etionlongía1 1 ~~<>~- este
montivo el especialistaen Urología deberáestarfamiliarizado comí todas las
caulsasde hnacteriemia,tantourológicascomo uno uirológicas.

FOCOS SEPTICOS NO UROLOGICOS.

SINUSITIS

Los gérmenesmás frecucuntementerelacionadosen el amínienteimiliahos-
pitalario sonEnterebacter.Entereoccoy Pseudemonaaeruginosa”4.Lo ideal
es retirar la sonudanasongastrica,o cl tubo nasotraqueal,quesueleserci. en-
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gendela infección. El antibiótico deelecciónesun beta-lactionico>con ao:tivi-
dadantipseudemona(lmipenem,Meropenem,Ceftazidima,Cefepima,Cefpi-
romae l’iperadiina-tazcnbactam)o Ciprofloxacino.Sepuedeasociarun A mi-
mioglucósidon. En pacientescon emífermedadesde l>ase e inmunondeprimidos
debemonsceunsiderarla infección por Aspergillus.

Connio tratamiento conmplemeoitarionpuedeusarsecorticoides tópicos in-
tranasalesy vasoconstrictonres(fenilefrina> durante3-5 días,pudiendoserne-
cesaruoel drenajequirúrgico.

INFECCIÓNl)E LA HERIDA QUIRÚRGICA

Lons gérmenesmás habitualeslocalizados en la heridaquirúrgica son
Staphyiococcusaureusy Estreptococodel grupoA. Se iniciará el tratamuen-
te antibiotice con Cloxacilina, Amoxicilina-clavuláoiico,o Cefalosperioiaspor
vía oral. Cuiandosedesarrollencoleccionespu rulcoitasseránecesarioefectuar
sudrenaje.

Eon La celulitisunecrontizante,los prioncipalesmicroorgaonismonsinvoníncrados
son Clostriclium y Estreptecoconbetahemolíticodel grupoAsí, aunoíuetam-
inidun puedenloncalizarseEnterobacterias.Cocos gramnegativosy otros anae-
robios. En estoscasosdeberemosrealizardesbridamientoquirúrgico de la
herida.La sospechaioacesi la progresiónes rápida,si apareceen las prime-
ras48 horasdel postoperatorio,si existeimpomtonteafectacióndel estadoge-
uneral,y si apareceequimosiso gasen los tejidos”2. En estoscasesseráimpor-
tanteasociartratamiento>conPenicilinaG sódica(4 millonesde uioidadesiv
/4 hieras) asonciadaa Cliiodamicina (600 mg i.v/6 Ineras>.

DIARREA INFECCIOSA

Deberátenersepresentela posibilidad deClostxidinmdifficiieau.
El tratamientoinicial consistiráenrelíidratareonrrectamenteal paciente:

vía onral si es ponsible
— evitar ingestade lácteos
— retirar antibioterapia
— utilizar anticonliunérgicos(difenoxilato,loperamida>si fuesenliecesaruos.

El tratamientoantimicronl)iancnemíniriceoleberealizarsesi aínareo:efiebre,
escalofríos,alteracióndel estadogeneral,deshidratación,síndromedisentéri-
ce, o el pacienteesmayorde 65 años,padeceuna enfermedadde base,pre-
sentapatcnlogíavascular(especialmenteaneurismaaórtico),o es un inmune-
deprimido.PuedeusarseCiprofloxaciioeo Contrimcnxazel,por vía onral o iv,
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durante3-5 días>Si se sospechaClostridiumolifficile se suspenderáantibiote-
raíniay sepautarátratamientoconVaíocomicina,a dosisde 125 mg v.o/6 hon-
ras, durante7-10 días.llay recaídaen el20%delons casosenel siguicunteunes.
Puederequerirtrataunieimtcncon Metronnidazoní,si hay’ íleo paralítico,y conlec-
temía cmi casoxsole dilataciónagudade colon(tt

INFECCIÓN l)E CATETERES Y/O CONTAMINACION DEI. LÍQUIDO
PERFUNI)ll)O

Los gérmenesmás frecuentementeinvonlucradoseui este apartadoson:
Staphnylococcusceagtolasanegativosy 5. aureus.Con menosfrecuencia:En-
terebacterias,Pseudcnmenaacruginosa,Eonteoococouis,Streptoconcousviridans
y cándida.Un catéterdeínseucjoníneriférieadeínereti ¡-ausesiempre. Lons cate-
terescentralespuedenmantenersesi el pacienteno sufre sepsisni iiofecció¡i
loncal severa.

La flebitis moderadaaparecidaen el cumso delos [res díassiguiemítesa la
coloncacióndel catéter{nuedetratarsesiiotomáticainenlcconn aunalgésiccísy aun-
tiinflamatorions,perocuandosedetectaficínre o> i miflaunaoiónlocal impomiante,
supuracióno signosde sepsis,deberáInrocedeisea su retiradaasociadaroía
tratamientoantilniótico (Clcnxacilina,Teicoplaoiinaoo Vanco>nnicina.asonciados
a ion Amiunoglucósideo Aztreonaun).Cuamidosólo>sedescurbreficínre, jnondre-
onos esínerar6 honrastras la retiradadel catéter,ya queeto estoscasonspurdo
no serunecesarir>el trahuinientoantilniótico. Em romaloíuicrcaso, la antmbmcntui o

Inia semantedrábasta2-3 días olesíncoéscíedesaínarecerel Inronoeson.
Si se aíslaStaíniívloceccusaureuis el trataunientonse o-cnntiiiuará d ur omito ~

seunaioasy euanoknse setratadc ion catétcu-ceuutral queno ínuedeser eturodon
el to-atarnientodeberamantenersede l 1-21 olías, retiraruok>el catétou si 1 u foo
inre Inersistea lons 2-3 díasole tratamientoauntilniótico.ci si cuí el lneíroc>cultuxo> sc
asla Candida,Pscudoíííonaacruginosa.Slapli3 linceo<¡os aurcuos.Micobacte-
roas,o infección pcnlimicrolniana.La candideino suclo rusolverseconmi la retira-
da del catéter0”.

Cuandosonspechemonsuna liebilis suipurad cl metondond~iagunonsticonideal
scrá Ja tomografíacomputnrizadacon cenir osk Y tute la persistenciade
inacterienniao> de embonlismoispulmonnaresseíntmcos proncederemonsal trata-
mientoquirúrgico, acoinsejándonseañadirlneín’onn’u-’~’

NEUMONIA

Lcns mio:ronorganismoscausalesmásfrecumentede neumeuniason: Strepto-
coccusínneumooniae, Mycoplasmainneo¡nonniaey Chiamydiaen pacientespre-
viamentesancís.En neumonnasmoderadasse realizarátratauniemotocon Cefa-
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losponrinasde tercerageneración(Cefontaxima,Ceftriaxona> o Amoxicilina-
clavulánico,asociadaa un macrótide.Las neumoníasquerequierencuidados
inteunsivosprecisarande tratamientocon Cefalosporinasde tercerao> cuarta
generación(CefpiromaeCefepima),con Ofloxacinono Eritromicina.En am-
bescasosla duracióntotal del tratamieuntedeberáserde aproximadamente
7-10 días.

Las neuinonníasnecrotizantessuelenser intrahospitalarias,siendo sios
principalescausas:flora oronfaringea(Aiíaerobies),Estafilococosaureus,En-
terobacteriasy Mycobacteriumtuberculosis.Tienenteundenciaa la abscesifi-
cacióroy su tratamientodebeincluir: fisioterapia,cambiesposturales200y tra-
tamientoantibiótico segúnel tipo de afectación:

Abscesoúnico: Clindannicina,Amoxicilina-clavulánice,o la asociaciónde
penicilina Co sódicaconn Metromnidazol.

Abscesosmúltiples:Cloxacilina o Vamocomicina,asonciadaa un Amineglui-
cósido.

Neumoníaacerotizante:Cefalonspoo-ioiasde tercerageneración,asociadaa
Cliindaonicinao Metronidazel.Considerarla íncnsibilidaddetuinerculosis.

Si la evoluciónes favorablela faseagudase resolveráantesde diez días,
conun el tratiomientonadecuado>.Seoleberácontiunuarel tratamientoconClinda-
mocunao Amoxicilina-clavuLánicopo>r vía oral luastala reseiimo:ión connipleta
de la imagenradioniógicau onbtenerunacicatriz residualestable(‘1-8 serna-
loas).IJebecoínsideíarsela posilnilidad deunía exéresisquirúrgicasi seprodu-
ce hemorragiaimportaunte,existe neoplasiaolnstruo:tiva, si persistela fiebre
trasdossemanasde tratannientono non lnay cambiosen la imagenradiológica
al cabonde uoo mes.

ULCERAS 1>011 l)ECUBITO

Los agentesmásfrecuemiteinvolucradoscuí estapatologíason:Enterebac-
tenasy microorganismosanaerolniosdela flora fecal,Staphylococcusaureus
y Streptoconcciusdel grupoA. El tratamientoconsistiráen mantenerla extre-
mnidadelevadae inmnevihizada,pudiendosernecesarioel deslnridamieontoqui-
rtirgico. l/na Fluorquinolona.asonciadaaClindamicinao> Nletronidazelpuede
ser um tratamientooral eficaz. Si es necesariala imtihización de lavn parente-
ral, untilizareunonsImiínenem,Mercnpenemo h~iperacilina-tazolnactam.

ABSCESOS ÍNTBAABDOMINALES. PERITONITIS

En casonsde peritonitisprimariaen pacientesen hemediáhisis,el principal
gérmeninvonlucradoes Staphyloeeccusaureus,seguidode Estafilocococon-
gulasa¡negativo,Euíterobacterias.Euíterococesy Candida.SetratanconVaun-
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comicina,asociadaa Cíentarnioinain:traperitoneal.Lasperitonnitissecumidarias
y abscesosint.raabdominalessueleinsercausadaspor flora pcnlimicrobianaae-
robia (Enterobacterias,Eííterococos>y anaerobias(l3actcroides.Peptoestoep-
tc>cocos,Ftusobacteriunny Cknstridío>s)7’.Se accnnsejtoIratamietotocern Cefalos-
porinasde tercerao cuartageneraciono conCiínrofloxaciiío asociadoa Mc-
tronnidazol. Eh mejor métcndcn díognonstmco cíe] absceso es Vi tomografía
computarizada’7.Anteun ainscesonunioon~ lnieuí. olelinnitado ~nucclcconusiderar-
se el dreunajepercutáoiee”.Si la ex ehicmonoinon es buueoía o> el ibsoeso>se locaii-
zaen un fotodo desaco,oesmúltiplo e esion abscesoontro asasse realizará
el <Irenaje oíuiruirgioo de entrada0>~« Fui 1—is peritonuíítís stounckorias,habrá
ogie realizarexclusióndel asaafeo1 o

SEPSISPOR BCG

En estoscasose requiereterapiaprecozceunesteroidesy aontituberculo>stá-
ticesespecíficos.Debesospecharseentondopacientecoin fiebre deorigendes-
cononciolony amitecedeontedetrataniieoitocvnn BCOen les tíltionnos ~3anos.

FOCOS SÉPTICOS UROLOGICOS

INSUFICIENCIA RENAL

En pacientesen tratamiento>comn heiniodiálisisestáiondicadoel méginnenan-
tibióticon con Clonxaciiiíoa, Cefazonlina,Amoxioil iiua-claviolániccn,o Varoconmio:i-
una durante14 días,seguidade otrasdossemanasdetratamientoonral Ucine-
mesajustar la dosisal go-adode iuísuficienciameoial.

ABSCESOS RENALES

Existen des posibles vías de ao:ccso del géo-men: 1) vía hematógena.
(Staplíylococcusaureus,90%) y 2) vía ascendente(E. cali 1 Proteus).Deinen
considerarseuna sermede factoresínredisponentes(mcdícucuon umítravenosa,
adictonsa drogasponrvía parenteral.hnemodialisis,dialnctcs etc> í la ionilatera-
lidad esla normna(7 %) Estáioidicadeel tratamicíntonoouu (el olosporinasde
tercerageneración(Cefotaxima,Ceftriaxona)o> de cunadageoneración<Cefepi-
ma). Si elpacientees jnortadorde soindavesical., se ha manopuladonendeuro-
lógicamente,o ha recibido tratamiento amítihiótico prc>voo sc debe asociar
Ampicilina y un Aminoglucósido.Los alérgicosa beta-hactámicospuedenser
tratadosconro Ciprofk>xacinoy Vaoícomicioua(1 gr/IV/ 12 h). l)elncmesmante-
ner el tratamientoducante‘1 semaunas.
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1<’) Abscesointrarrenal

Sonabscesosuunilateralesquecuirsanconfiebre, escalofríos,dolor en fosa
lu inl>a.r y símitomasuronaruosciuanoleel abscesocuitra cm comumnicacióncon la
von excretora.En ocasionesInuedepalparseuna masaen la explonraciónfísi-
ca, siendocii estoscasosprioritarias las pruebasde diagnósticopor imagen
(ultrasonegrafía,tomcngrafíaconmputarizada),que en ocasionespuedenser
utilizadascomonguía de puncionespercutaneas.El tratamientoantibióticoes
imínrescindilíle(exaciclinao> nafcilina, 100-200mg/Kg/día/VV).

Si setratadealnsccsonsdepequeñotamañorealizaremosconntrolesecegra-
ficons periódicosy ante la persistenciade fiebre despuésde 5 chas de tratíu-
mienteantilniotico, aumentede tamañoo desarronílode uronpatiaobstructiva,
pí-oncederemosa sIo drenaje.

2,> Abscesocorticomedular

Sedelnena anonmalíasde la vía excretora(onbstruucción,reflujo) y/o enfer-
medadespreolisponentes(litiasicas,diabetes).Conmoen cl casondelonsabscesos
imitrarrenales,unadelas complicacioneses la perforacióndela cápsularenal
y su conuoversióncuí un alíscesoperirreuual.Su siuotematologíay métodosdiag-
nósticossensimilaresa los descritosen el abscesointrarrenal.El tratamieun-
te iuíiciai es la amntilnioticoterapia (aunpicihuía lgr/61u/FV o cefazoliuna
1 gr/Shn/lX’ asonciadonsa uín aminongluconsidonajuistadon a la función renal
(1 mg/kg/Sh) (Tobramicina100 mg/121’/lV ó Gentamicina80 mg/121n/IV).
Cuando>desaparezcala sintomatología¡iniciaremosun ciclo de antibioticote-
rapiaoral, uno siendo>habitualmentenecesario>el drenaje.

3”,> Abscesoperú-renal

Se produceconmo consecuenciade abscesosintrarrenaleso> corticomedu-
lares. Los ciatos clínicos y diagnósticossonon similaresa los comentadoscon
anterioridad.l)eberácensiderarsede forma indiscutibleel drenaje(percuta-
neo> o quirúrgico),asociadoaantilnieticonteraínia.La vía percutánease utiliza-
rá en abscesospequeñonsy no talnicadons.Ponr otraparte, cuando>la eveltmo:ión
seatórpiola e cíe grantamañodebemosrealizarun drenajequirúrgico>. Sea
conmo fuiere,cuandosetratede un abscesosecumídarioaextravasacoendeen-
una, se aseguraráel dreruajede lavía unnarna.

POIÁQUISTOSIS y QUISTES INFECTADOS

En estoscasesoleberemoisevitar enla medidadelo posibleel drenajequi-
rúrgico, puesel <luiste abscesificadopuedeserde difícil localización.En caso
mnecesario,se intentarásu dreonajede formapercutaneamediantecontrol en-
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congráfico. Dadoquelos gérmenessonro similaresa Lons responrosainlesdel absce-
sorenal,puedenutilizarse lons mismosantibióticos.

PlELONEFRITIS AGUDA

El ageoiteetiológiccn niás frecuentementeiuivon] ucrado>en la pielonnefritis
agudaes el E. cohi, aunquedeberemosconsiderarla existeonciade otrosgér-
menesmenonsfrecuentescomoProteus,Klebsielha,h-’seudemonaacruginesay
Enterococcus.Eun casosdelitiasis coraliformeo> sondajeumretmovesoncalperma-
nente,el Proteuses el máshnal)it[ual. Estmeptococodel grupoB puedeobser-
varseenmujeresembarazadas,neonato>s,anemonesy pacicoitesdiabéticos.En-
teroconcetoses frecuenteenpacientesanciaoiesconsotudavesicalpermuanentey
quehaon recibidotu-atamientoantibiótico cc>n Cefalonsponrinas.

Eun pacicíntessin riesgode infeccióunpor micreonrganismesmuitirresisten-
tesy con estabilidadhemodinámicaj>od reonícísprescrubirCefalosínorinasde
teí-cerageneración(Cefexitiuna,Cefíriaxonna)on Aoniiuonglucósidos,en una don-
sis únicadiaria,

Los pacientesconon riesgo dc infección ponr mucronorganismosnilultIrresis-
tentes(infecciónhospitalaria,manipulaciónurolcigica, sonondavesical Inerma-
nente,antilíteterapiaprevia),o cnui iuoestalniiioladhernond¡náínio-apuedentra-
tarseconunaCefalosporinaauitijnseudomouia(Ceftazidima,Cefepima)o Az-
treenam,asonciadosaAmpicilina. Tambiénse puecleutilizar mononoterapiaconul
non Carlnapenem(lmipenem o Meropemen)o> Pij>craoi]ina-tazonbao-tam.En
casedeshoekséptico,debemosañadirtratamientocon un Amiínoglueósidoa
cualquieradelas pautasmenciomnadas.

tina vez resueltala faseaguda,podreonescontinLuartratannicoitemorvía onrah
segúnel antibiogramay lasensibilidaddel gérmen.bastacompletar14 díasde
tratamiento,usando>preferentementeFltoo>rquionolouiaso> Cotrimonxa.zonl.A lascíes
semanasdebereahizarseun uroncuhtivodecento-oltrasfiuializarel trataníicnte

La persistenciade fiebre tras tres díasole tratamiento,eunaagravacion
clínica, debehaceronessospecharresistenciadel gérmenal antihnicntwon oxus
tenciade unacolecciónsupurada(absceso>,quíisleiuifectado>,hidrem±frososin
fectada,piennefrosis>,desarrollode unnanecrosispapilar, pielonefrmtusemotíse
matonsa,y la existenciade uona nefritis baoterianaagtuolafoo:al.

La presenciade una loidronefrosisinfectadadebe resolverseinnieduata
mentemediantecateterismo>eundescópiconretrógradoo> unaonefrostomíaper-
cutánea.

PROSTATITISBACTERIANA

Los gérmenesmásfrecioentemeriteaisladosencasosde prostatitisaguda
bacterianasonE. coli, otrasEnterobacteriasy Pseudomonaaeruginosay con
meonesfrecuenciaEnterococosy Stafilococciosaureus.Se recomiendarealizar
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un tratamientoco>n Cefalosperinasde tercerageneración,Aztreenarn,o un
A mineglucósido,asociadosaAnípicilina. Si elpacienteesportadonrdesenda
vesical,debemoselegir un antibióticoconactividadmntipseondomona(Aztreo-
mnam, Ceflazidima,Cefepima)asociadoaAmpicilina, o monoterapiaconPi-
peracilina-tazobactamo conun Carbapenem(lmipenem,Meropenem>.

Cuandose inicie lamejoríadelprocesopodremossustituirlaprescripción
oíd auntibióticoy la vía deadministración,manteniendolavía onral durante1
mes(Fluorquinolonasy Cotrimexazol).Realizaremosun urocultivoales 15
días,al mesy a les 6 mesesde finalizado> el tratamiento.

En bis casosde retenciónurinariaasonciadaserápreferiblela realización
de unatalla suprapuibicaa un sondajeuretral, siendoí-econícndainlela utili-
zaciorí de laxantes.

Cuandoales tresdíasde iniciado el tratamiento,laevoluciónnon es favo>-
rable,deberemossospecharel desarrollo>de un abscesointraprostático.Fin
estoscascnsse procederáasudrenu~emediantepunciónecedirigiday cultivo
del liquido extraídode la punción.

NUEVAS TERAPIAS EN EL TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO~

El conocimientode los cambiosfisiopatológicesque acontecenen el
S[RS. jumiton conel descubrimientode nuevastécnicasmoleculares,ha eonndu-
cido al ensayede nuevasmedidasterapéuticasen el tratamientodel shonck
scpt’co’1084. Se lían desarrollado2 anticuerposmenoclomalesespecíficoscon-

trael lípido A: el INc. IgM hA-lA, jíroducidopor la exposiciónde célulasin-
muimoesa la variedadJSde E. Ccli, y el Ac ES, onbjeto recientedeun estudio
dobleciegoen pacientesconsepsisy Fallo Multiorgánice.El Ac ES no redu-
cela mortalidad,peroreducela incidenciade FMO en pacientesconseínsisy
Inrexieneel distressrespiratorioy las alteracionesdel SNCde formasiginifica-
tira, como relativaseguridaden el tratamiento.Los anticuerposcontrael lipi-
do A parecenprometedoresen el tratamientodel shockséptico.Sehaniutili-
zadoaunálogosdel lípido A paraiunhilnir citekinasinducidaspor lipoponlisacá-
ridos,conn mejeríade la supervivenciaeuu ratones.

l)ebidcn a la gramí cantidadde mediadonreshívcnlucradonsenla respuestain-
flamatoria,hayunagranvariedaddeinteraccionesmolecularesquepuedenser
unedificadas.Se handesarroniladoAc [gOauíti FÑTOO.< comeel MAK-IOSR>
y el CDI>571, ensayadosenanimales,y cuyosprimerosensaycnsenseresInuma-
nos indicaquepuedenrevertirlossírntonnasdel sloock. La Bentoxifiina>5es un
inlnibidcnr de laproducciónde FNT. Un dímerorecombinanteproncedentede la
fusión de un fragmentode FNT y de un fragmentodc> la fraeclónFc de IgO 1
(TNFR:Fc)80neutralizaelFNT y aumentalasupervivenciaenmodelosmioma-
les conendotoxinemiay bacteriemia,aunquelosresultadosensereshumanos
son desalentadores,con inclusoaumento>dc mortalidada altasdosis.
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La IL-l es un potentemediadorde] SIRS.Estacitonkinaes producidapor
los macrófagos.Actúa sinérgicannenteconcl FN’l’ parareproducirlos sínto-
masdelshoek~T.El receptorparaestemediadorínuedeserbleojueadoporuna
moléculaendógenaquepuedeserrepreoliocidamediantela técnicadel l)NA
recombinante.Tambiérose han desarrolladoblonqtoeaoutesparareceptoresde
FNT, FAP, y Tx A2.

Sc admiteel papelprotectorde SL-O37, aunquesupainel esconintroveotidon.
Lo mismosucedeconla11<13,vía11<10,éstaúltimaindiociblemedianteblo-
quico de receptoresCI)288>.

La IL-l 1 puedeserbeuíeflcionsacon el tratamiento>dc la sepsispor Estrep-
tococonde] grupo>13 asociadaatromboncitopenia ue se onbservacmi neonatos.

LosnivelesaLtons (tecitolúnassecorrelacionanconmí. ineorevonlucióíi,y su
hoibición mejonralasupervivencia.Comicruzaa difei-enciau-sela po-oduccióuíIon-
cal de citokinasfrentea la producciónsistéonica.Lesprocesonsseverosmues-
tran niveleslocales máselevados.Las citokinasejercensu acción mediante
receptonres.Se lía propuestoun inhibidor de la actividad ole las citokiuías
comounapotencialterapiacuí el shoockséintico.Se haro loguadon¡Xc connira ci-
tokiunasy susreceptoresTe.

Se ha citadoquelos anticuerpcnsfrentea receíntores(:1)14 prcntegenfrente
al shcnck séptico77.1 lay evidenciaole olule la histamiunaparticipacui la regula-
cíen de la respuestajonflamatoria, en la fracción inmune, enla cascadade la
coagulacióny en la función cardiovascular.Los Antilnistamíniccns[12 podrifon
tenerun pontemnciaiefecto,sobretondo cuí Inacientesotero erífermínedaclesunaligmías.

La vía del Acido AraoíuíidóniccnpronduceTx A2 y l0rcnstaglarudiuoas.Esta
vía pmoedeser inhibida específicamentepom llnurnrofenon.Estefármuacono ~i-
rece olesempeflarun papel mmportarote.auríojue ínodí4a disnninuií- la presión
aoterialpulmonarenel shock.Otrosageoitesquese estoioí estudiandocuí este
sentidosonel ácidoacetit-salicflico,dexametasena.actinonmonicina1), ciclontoe-
xumida, CGP-28238(inhibidor específicodc la COX-2) y el BM-l 3177 (aííta-
genistadel receptoirdeTx A2). Sehan olíservadoncaníbicnscuí ]cns mnivelesde
prostaglandinasdtíuxu4elasepsis.[jis ínonhímerosdepoti-( 1 -6)-heta-giucontrion-
sil-( 1 -3)-glíucopirauiosaglucanodisntuiuyenla mortalidadeou peritonitis jiro-
vocaolaexperimentalmenteonediadapor prostaglanolimías.

Los neutrótilossonon unade las céhulasm-ásimportantesen la tisiopaftnlo-
gíadel 51115. Seagregany liberansustanciaseíu la ínreximidaddel endotelion.
Selua pronpuestela transíusióonde granuLo>citcnsen el tratamientoel sho>cksép-
tico aunqueprecisademásestudios.La daínsonaInleolucala activaciórode lons
neutrófilosy suadhesiónal enolotelio.

Selía propuestolaadministraciónde GFi,pueséstapromuevela nnigraotión
decélulasmieloides,estimulalamigracióndc fagocitos,y tieneefectossobreés-
tos en lo qíuerespectaa la producciónde anionessuperóxidoy citokinas.

La plasmaféresises un tratamientoadicional a ccnnsiderarcuandoontro
tratamientoesinsuficiente.Pronduoeretiradadeerodotoixinas.tauntolasproce-
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dciotes de mio-roerganismescomo las pmcedentesde tejidos nccróticons.En
pacientesconshíocklía detenidoelproceso.Comomodalidaddetratamiento
estálimitado por el alto coste,por el riesgode infecciómí.y por el descononcí-
mientodel mecanismode accióndelos mediadores.La hemofiltraoáónInuede
pronducirexacerínacióndelahiínertensiónpulmeunariuíducidaporeíudotcnxina.
Se necesitanestrategiasfarmaconlógicasadicionalesparaaminorarlos poten-
cialesefectospulmonares.

Las lesionescauísadaspor radicalesliinres puedenserreducidasmediante
tratamiemítonauntionxidaííte.Se sabe(lue laactivacióimdel factor untoclearkappa-
13 producesobreexpresiónde mediadoresinflamatoriosquíeqjercen ion ion-
pedanteInapelen laslesionnesInulmonaresdime acooiteccnen el shockséptico>,
selnretodo>la alveolitis neutrofflica.El trataniento conun antioxidantecomo>
la N-aoetil-cisteínaatenúala aetivacióundel factcnrkappa-B.

‘17ambiémnse estánensayandonfármacosqueantagonnicencon las pronteasas.
El gainexateinesilatoes un inhibidor sintéticode la proteasa,con propieda-
desauíticonagulantes,oíuedisminuyela lesiónvascular~nulmonar.

Se estáensayandola Auntitrc>mbinahl en el tratamieoitode la coagulopa-
tía. Lois activadoresdelplasminógemie(urequminasa)handemostradoInrevenir
mortalidad,acidosis,y no-coagulacióndelasangre,sin producirlíemerragma,
en animalesde experimentacióncernF

1MO y CIDuu.
El óxido mnitrico se relao:ienacon la hipotensiónduranteel slnock sé1>ti-

~ Sc forma apartir de L-Arginina. Se hasugeridoquelos nivelesde óxi-
don nítrioon en LCR somn un marcadordiagnósticode sepsis.Estánen estudio>
fármacospararegularlaóxido> nítrico siontetasacerebralconmoponsiblemoda-
lidad de tratamiento.Algunosautorespronclamanqueel óxido nítrico apare-
ce tardíaincioteensepsis,porlo quíeuno parecerepresentarunavía terapéímti-
capotencial. El Factor de Crecimieunto>(TGF) beta-l inhibe el óxido nítrico
sintetasaimíducible (iNOS) mRNA, Inudiendoreínresentarunanuevamonclali-
dad terapéutica.L-canavanina,linomiola y U- 19451A tamnbiéninhiben laóxi-
clon nítrico sintetasa.

La activación de los neutrófilesdurantela sepsishaceqíme éstosliberen
ReactiveOxigenSpeeies(ROS).Se tía sugeridoquelos ROSejercenonu papel
fuinclamentalen lapatongeniadel FMO. La susceptilnilidadde los tejidonsalos
ROS puedeserdisminuidoaumemítandonel statusantioxidanteceun liposomas
alfa-toconferol. En animaleshain mnostradoInrotecciónhepáticay pulmonar,
sobreteclesi el tratamiento>seinicia precozmente.

¡Xmmcíue se lía llegaolon tejosen eh conocimientode la resínuestasistémica
iuíflamateria,haymediadorescíue aúnno Imaun sido> identificados.Los valores
de estosmediadoresen sangrey tejidospuedentemer umna granimpoitancia
en el pronóstico.Sin embargo>,las experíencoasemí la clínica luan sido frus-
ti-antes. La importanciadel tratamieuítosintomáticoy antilniótice no debe
serinfravalorado,hastaquese encuentreel tratamientoideal parael shock
séptico>.
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SÉPSISDE ORIGEN UROLÓGICO

FI términosépsuso seínticemiadc erigemíuroniogice cononsisteeuo la presen-
cia debacteriascii samígreconmn altQ-raclo[ues metabólicasy bemedinámicasgra-

conmo ceunsecuenciade explonracionnes,manipulacionesy/o interveon-
cíenesquirúrgicasuronlógicas. Eui la tabla2 se resumensus¡nrioicipalescau-
sas, siendon los gérmenesgraní uíegativons aerobio>s. lo-ns qtoe co-non mayor
frecucuncia(70 tmhn) onriginanesiecuaolro.

TaniA 2

Instrumentaciónurológica
• cistonscojni>o
• sonolaje
• esttuolíemuu-onoliuianiico
• ~nie1oguaif 3scendemute
• jnmíuuo¿oonpercíítaruea
• hñóí>so.utr imusoectalcíe jnrcnstata
7’ratannenlosy cirugía urológica
• resecouonon trouiso retra1
• hitotrucía jito o ut<ouuea
• hitetncuiexto‘ucou-ponrcaporo-rudasdecheque
• técmnicaqio iouio-gica jíeconcwuidaolosa
• utolizacíemoexcesiva(le cuoutcu-izacoouí
• olreuíaje insuficiemíte

FASES CIÁNICAS

Las fasesclínicascíe la sépsiscíeorigeuí urológicoson: 1”) Bacteriemlio(fie-
bre eievaoia,escalofríos,taquicardia,leucocitosis,etc.), 2’) Sé-psis(fiebre íner-
smsternte,mialgias,nauseas,vómitos, taolulpmica,somnolecia,Imipergímícemía,lii -
poxemia,alteracióndela funciónhepática,etc.) y 3’> Shockséptico>(descenso
de la tensiónamterial,estupeo;distresuespiratorion,Inipoterínia,onliguria, coima,
coagulaciónintravascuiardiserninaola,leucopenia,troinninopenia,aneonia).

DIAGNÓSTICO

El diagnósticose Inasa eru los antecedentespersonales,sonspecinaclínica y
datosanalíticos,siendoindispensablelas pruiebasde diagnósticoporimagemn
(ecografíay tomografi’a cemínutarizada),que permitendetectarla presencia
de patologíasasociadasy/o predisponentes(hidronefrosis,pionefresis,etc).
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TRATAMIENTO

Eh tratamientodelpacienteconsepsisdeorigenurologicedeberárealizar-
se siempreen unaUnidad de CuidadosIntensivos (ver apartadocorrespon-
dientereferentea tratamientodelshockséínticodeestemismocapítulo>),y de-
berácumínlir los siguientesobjetives55-59:1> iuíterrumpir la entradade mi-
croorganosmonsa la circuolación (dreimaje, cateterismonretrogrado,punoaon
percutanea,cirugía>,2’) eliminar microorganismosyapresentes(antibiotico-
terapia)y 3) reestablecerla perfusiónde órganosvitales (medidasde soponr-
te necesarias).
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