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Sepsis. Conceptos actuales (Segunda de dos partes)

Radl Carrillo Esper,* Roberto Carvajal Ramos?

L Academia Nacional de Medicina, Profesor Titular de Medicina del Enfermo en Estado Critico UNAM.
2Residente de Medicina del Enfermo en Estado Critico.

La sepsis es secundaria a infecciones que ocurren a cual-
quier nivel pero esta més frecuentemente asociada a infec-
ciones respiratorias, abdominalesy bacteremias. En el estu-
dio devigilanciaepidemiol6gica NNIS realizado entre enero
de 1992 ajulio de 1997 en 97 hospitales de | os Estados Uni-
dos seincluyeron 181,993 pacientes de 112 unidades de cui-
dados intensivos, de los cuales se registraron 14,177 infec-
ciones siendo las maés frecuentes: infeccién urinaria 31%,
infeccién respiratoria 27%, bacteremia nosocomial 19%, lo
cua representd el 77% de todas las infecciones nosocomia-
les. En el estudio europeo de prevalencia de infecciones en
lasque seincluyeron a 1,417 unidades deterapiaintensivade
17 paises se incluyeron a 10,038 enfermos, las infecciones
mas frecuentes fueron: neumonia 46.9%, bronquitis 17.8%,
infeccién urinaria 17.6% y bacteremia primaria 12%. Las
bacterias Gram negativas y Gram positivas son responsables
de cercadel 80% delos casos anivel hospitalarioy €l resto a
hongos, parasitosy virus.®4

El diagndstico temprano de la infeccion y su manejo son
fundamental es para el buen pronésticoy paraprevenir lapro-
gresion asepsis grave y chogue séptico. Por lo tanto el clini-
co deberd demostrar la existencia de infeccion, valorar la
magnitud de larespuestainflamatoriay discriminar entreres-
puestainflamatoria sistémicainfecciosay no infecciosa. Los
pasos a seguir en la evaluacion diagndstica son: 1) Valora
cion clinicaintegral. 2) Identificacién del origen del proceso
infeccioso. 3) Identificacidn microbiol égica. 4) Interpretacion
de estudios microbiol 6gicos.

1) Vaoracion clinicaintegral.
Esfundamental pues de éstadependerael diagndstico tem-
prano y determinard la conducta a seguir. Las manifesta-
ciones que deben alertar al clinico de que el enfermo cursa
€OoN Sepsis son:

e Manifestaciones generales: fiebre, hipotermia, calos-
frios, obnubilacion y delirio, taguipnea, edema signifi-
cativo.

 Inflamacién: leucocitosis, leucopenia, aumento de for-
mas inmaduras y de los niveles de proteina C reactiva
y/o procalcitonina.
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» Coagulopatia: trombocitopenia, alargamiento de tiem-
pos de coagul acién, incremento en los niveles de dime-
ro D y bgjos niveles de proteina C.

* Hemodinamico: taquicardia, hipotensién, vasodilata-
cion, incremento del gasto cardiaco, disminucién de la
resistenciavascular sistémica, porcentaje de extraccion
de oxigeno bajo.

» Metabdlico: hiperglucemia, incremento en los requeri-
mientos de insulina.

» Perfusiéntisular: llenado capilar lento, piel marmérea,
piel rojay caliente, estado mental alterado, oliguria, in-
cremento en los niveles de &cido lactico.

» Disfuncion organica: hipoxemia arterial, oliguria agu-
da, incremento de la creatinina > 0.5 mg/dL, ileo, hi-
perbilirrubinemia.

Identificacion del origen del proceso infeccioso.

Lavaloracion clinicahabitualmente orientaal punto de par-

tida de la infeccién como puede ser: neumonia, heumonia

asociada @ ventilador, neuroinfeccidn, infeccion intraab-
dominal, infeccién de herida quirdrgica, infeccién de caté-
ter, infeccion de tejidos blandos, infeccién del tracto urina-

rio, etc. En ocasiones e diagndstico no es obvio debido a

las condiciones del enfermo, alafalta de comunicacién, al

empleo de relajantes musculares y sedantes, y a procesos
infecciosos asociados a las maniobras diagndsticas o tera-
péuticas (empleo indiscriminado de antimicrobianos, son-
dade Foley, sondanasogastrica, intubacion orotraqueal) que
empleamos. De estamanera procesos i nfecciosos como en-
docarditis, bacteremias, colecigtitis acalculosa, sinusitis,
transl ocaci6n bacteriana e infecciones por hongos deben ser
considerados cuando existan factores de riesgo. En estos
casos el empleo raciona de radiologia smple, ultrasono-
grafia, tomografiacomputada, resonanciamagnéti canuclear

y abordaje microbiol6gico son fundamentales para confir-

mar o descartar la sospechaclinica.

 |Infeccion intraabdominal.
» Colecistitis acalculosa.
e Sinusitis.
» Radiografiasimple de senos paranasales. TAC o ul-
trasonido.



» Endocarditisinfecciosa.
» Ecocardiografiatranstorécicao transesof agica. Sen-
sibilidad 80%, especificidad 95%.
* Neumonia asociada a ventilador.
« Lavado broncoalveolar y cepillo protegido.
» Bacteremia.
« Prueba de citospin leucocitario con naranja de acri-
dina

Ladiscusion sobre los focos infecciosos rel acionados con la
infeccion nosocomial, se basd en los estudios epidemiol 6gi-
cosdel SistemaNaciona deVigilanciade InfeccionesNoso-
comiaesdelosEstados Unidos (NNIS) redlizados entre 1992
y 1997, donde la distribucion de acuerdo a la frecuencia de
presentacién fue 31% paralasinfeccionesdel tracto urinario,
delascualesel 95% estuvo asociadaal uso de catéter vesical,
27% paraneumonias, de las cuales € 86% estuvo asociadaa
ventilacion mecanicay € 19% parabacteremia, delascuales
el 87% estuvo asociadaa catéter venoso central 404
También se considerd €l estudio Appelgren Py col. donde
se analiz6 lafrecuencia de los focos de infecciones noso-
comiales, entre 1989 y 1993 en el Hospital Karolinska en
Estocolmo, Suecia. Encontraron que €l 34% presento in-
feccién delaheridaquirdrgica, 26% neumonias, 17% bac-
teremiay 10% infecciones del tracto urinario.

3) Identificacién microbiol gica.

Esta es fundamental pues de ello dependera el iniciar un
tratamiento especifico. Se llevard a cabo mediante larea-
lizacién de tincion de Gram y cultivo, ya sea con una téc-
nica cuantitativa o semicuantitativa de: material purulen-
to, sangre, punta de catéter, orina, secrecion bronquial,
liquido cefalorraquideo y otros liquidos corporales, asi
como larealizacion de métodos de diagndstico molecular.
Latincion de Gram sigue siendo lapiedraangular del diag-
néstico microbiol &gico, su principal desventaja, esque no
discrimina entre colonizacion e infeccién. Los cultivos de
sangre, material purulento y diferentes liquidos corpora-
les tienen una elevada sensibilidad y especificidad para
detectar el agente patdgeno, sobre todo cuando se utiliza
latécnicasemi-cuantitativa. En diferentes seriestienen sen-
sibilidad del 94% y especificidad hastadel 100% parabac-
teremiasy del 80 al 100% para neumonia asociada a ven-
tilador. El gran problema con los cultivos es que al igual
gue latincion de Gram no pueden discriminar entre colo-
nizacion e infeccion, problema de especial trascendencia
en cultivos de secrecion bronquial tomados a través del
tubo endotragueal o cultivosatravésdelasondade Foley.

4) Interpretacion de estudios microbiol 6gicos.

Lainterpretacion de los estudios microbiol 6gicos se hace
en base al contexto clinico, asu evolucion, alapresencia
de ciertos marcadores y alarespuestaterapéutica. Los es-
tudios microbiol 6gicos tienen limitaciones en el enfermo
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gravey son: a) Distinguir colonizacién de infeccion; b) El
empleo habitual de antibiéticos de amplio espectro antes
y durante la realizacién de éstos; ) La no identificacién
de microorganismos poco comunes como los del comple-
jo HACEK y MAC; d) Lainterpretacién de cultivos que
desarrollan multiples gérmenes; €) El papel que juegan
microorganismos de baja virulencia; f) El desarrollo de
microorganismos en enfermos inmunodeprimidos.

L os estudios moleculares son Gtiles en lainterpretacion de
los resultados mi crobi ol 6gicos. Habitual mente se desarro-
[lan mediante reaccion de cadena de polimerasa 'y estén
indicados en los siguientes casos; a) Microorganismos de
crecimiento lento; b) Uso previo de antibidticos; ¢) Infec-
ciones graves en inmunodeprimidos; d) Deteccion répida;
€) Deteccidn de cepasresistentes; f) Serealizan en sangre,
liquido cefalorraquideo, tejidos y liquidos corporales.

L os métodos moleculares se utilizan en la practicaclinica
para la deteccién de micobacterias, E. coli, Bacteroides
fragilis, S. pneumoniae, H. influenzae, C. albicans, A. fu-
migatusy estafilococos.

El monitoreo de la respuesta inflamatoria sistémica debe-
rallevarse acabo paravalorar laintensidad de ésta, prede-
cir laaparicion deinfeccién, valorar su gravedad, identifi-
car el proceso inflamatorio de base, valorar larespuesta al
tratamiento y discriminar entre respuesta inflamatoriain-
fecciosa 0 no infecciosa.*?

Al ser larespuesta inflamatoria sistémica mediada por un
gran nimero de factores solubles que se sintetizan y libe-
ran alacirculacién por la activacion de lainmunidad in-
nata, se han descrito en la literatura una gran cantidad de
moléculas que pueden ser de utilidad como marcadores
biol6gicos. Dentro de éstas destacan: factor de necrosis
tumoral, IL-6, IL-8, E-selectina, trombomodulina, factor
de Von Willebrand, proteina C, anti-trombina lll, protei-
na C reactiva, procalcitonina, elastasa leucocitaria, com-
plemento 3a, proteina amiloide séricay neopterina, entre
otras.**4

» Selectina, moléculas de adhesién (ICAM, VCAM,
ELAM), trombomodulinay F. Von Willebrand. Sein-
crementan durante larespuestainflamatoriay la sepsis
pero tienen baja especificidad y débil correlacion con
lagravedad y el prondstico.

e Anti-trombinalll y proteina C. Disminuyen en lafase
temprana de la respuesta inflamatoria. Tienen una alta
sensibilidad y especificidad en relacion alaintensidad
de larespuesta inflamatoria, pero tienen baja especifi-
cad para sepsis.

» |IL-6. Es una citocina proinflamatoria que persiste en
sangre més tiempo que otros marcadores, facilitando
asi sumonitorizacién. Suincremento se asociaagrave-
dad de la sepsis, de la respuesta inflamatoria 'y a pro-
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gresion de la disfuncién organica mditiple. Es uno de
los principales marcadores de gravedad en enfermos
con respuestainflamatoriasi stémicaindependientemen-
te de su etiologia. Se ha comunicado que cuando se
detectan niveles por encima de 1,000 pg/mL, los pa
cientes responden en forma favorable al uso de anti-
cuerpos anti TNF.

e Proteina C reactivay procalcitonina. Son |os marcado-
res més Utiles y de mayor sensibilidad y especificidad
para diferenciar € sindrome de respuesta inflamatoria
sistémicainfeccioso del no infeccioso y valorar lares-
puestaal tratamiento.

Proteina C reactiva. Proteinade fase aguda sintetizada en
el higado. Su sintesis y niveles séricos se incrementan aun
con infecciones leves. No reflgjala gravedad de lainfeccion
y puede permanecer elevada aun después de controlada la
infeccién como reflgjo de larespuestainflamatoria sistémica
crénica. Su valor predictivo positivo es del 50 al 95% y su
valor predictivo negativo esdel 50 al 98%. Su valor de corte
esde 50 a 100 mg/L.*

Procalcitonina. Propéptido sintetizado por célulasC dela
tiroides. En condiciones fisiol gicas su concentracién sérica
esmenor de 0.1 ng/mL. En larespuestainflamatoria sistémi-
ca secundaria a infeccion, a diferencia de la no infecciosa,
sus niveles se incrementan rapidamente y correlacionan con
la gravedad de la sepsis, acanzando niveles de 10 ng/mL o
mas. Es sintetizada en estos casos por leucocitos, células
mononuclearesy hepatocitos. En procesos no infecciosos que
desencadenan respuestainflamatoria sistémicacomo trauma,
infarto agudo del miocardio y falla circulatoria no se incre-
mentan sus hiveles aun ante la presencia de respuesta infla-
matoriasistémicagrave. Suvidamediaesde 24 horas, lo que
obliga a su titulacién diaria para valorar respuesta al trata-
mientoy actividad de respuestainflamatoria sistémicaen sep-
sis. En diferentes estudios se ha demostrado que es el mejor
marcador de actividad y respuesta en sepsis.*®

Tratamiento

El tratamiento del enfermo con sepsis debera ser agresivo
y se enfocara en primer lugar a control del disparador, o
cual favoreceraque el resto de las medidas terapéuticas sean
efectivas.

1. Control del disparador:
En este punto son fundamentales el drenaje de la colec-
cion, la desbridacién del tejido necrético e infectado y el
empleo apropiado y oportuno de antimicrobianos. Diver-
sos trabajos han mostrado una reduccién significativa en
la mortalidad por sepsis en enfermos que fueron tratados
apropiadamente con antibiéticos cuando se compara con
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los que recibieron antibiéticos inapropiados. Laantibioti-
coterapia inapropiada se asocia a un aumento significati-
vo de lamortalidad en pacientes con sepsis por gérmenes
Gram negativos. En un estudio multicéntrico de 7 hospita-
les en diferentes paises se detectaron 216 casos de bacte-
remia por Klebsiella portadora de beta-lactamasa de es-
pectro ampliado. Las infecciones por este germen que
recibieron tratamientoinicial apropiado tuvieron unamor-
talidad del 28% comparado a 75% de los que recibieron
un tratamiento inapropiado.**52

L os objetivos de una terapia antimicrobiana efectiva son
lapenetraci 6n adecuada del antibiético al foco infeccioso,
lainhibicion del crecimiento bacteriano, ladestruccion de
labacteriaen €l sitio de infeccidn, la cobertura del mayor
nimero de gérmenes, sobre todo de aquéllos de alta agre-
sividad, como son Pseudomonas, Acinetobacter, entero-
coco y estafilococo meticilino-resistente y el evitar en lo
posiblelageneracién de cepasresistentes. Paralograr esto
debe buscarse el sinergismo antibiético, sobretodo enin-
feccionesgraves, manteniendo ladosisy losinterval os 6p-
timos en base a los principios farmacodindmicos de cada
uno de los antibidticos. En base alo anterior los Drs. Nie-
derman y Kollef han propuesto la denominada terapia de
de-escalacion antimicrobianaparael mangjo desepsis. Con
este criterio de tratamiento diversos estudios han mostra-
do unareduccion significativaen lamorbi-mortalidad. La
terapia de de-escalamiento debera de adecuarse a la epi-
demiologiade cada hospital y unidad de terapiaintensiva,
pero laesenciade éstaesiniciar unaterapiaantimicrobia-
na sinérgica inicial y efectiva que cubra a los gérmenes
mas frecuentes para €l tipo de infeccién diagnosticada
modificandola cada 48 y 72 horas de acuerdo a los resul-
tados de los cultivos. En un estudio reciente de Leone y
col. deinfeccion abdominal asociada a choque séptico, la
terapiade de-escal aci6n a base de quinolona, piperacilina/
tazobactam, vancomicinay aminoglucésido redujo lamor-
talidad en un 89%, asi como la seleccion de cepas resis-
tentes, 50

L os pacientes hospitalizados, sobre todo aquellos que se
encuentran en launidad de terapiaintensiva son el blanco
de infecciones oportunistas principa mente por Candida,
las cuales ocupan en la actualidad el cuarto lugar de las
infecciones nosocomial es. Los factores de riesgo para ad-
quirir esta infeccién son: hospitalizacién prolongada, ca-
téteres centrales, nutricién parenteral, uso de antibidticos
de amplio espectro, cirugia de abdomen, hiperglucemiae
inmunodepresi6n.5t

Aunado a tratamiento antimicrobiano, el drengje de las
colecciones purulentasy la desbridacion del tejido necro-
tico son fundamentales para el control del proceso infec-
cioso y por lo tanto de la respuesta inflamatoria. De esta
manera deberdn drenarse abscesos intraabdominales, em-



piemas, artritis séptica, pionefrosis, colangitisy cualquier
otra coleccion purulenta; drenarse y colocar sistemas de
lavado-succién en fascitis necrosante, necrosis pancreati-
cainfectaday mediastinitis. Deberan de retirarse en caso
necesario catéteres urinarios, tubos endotraqueal es colo-
nizados o cualquier otro dispositivo que pueda ser € foco
infeccioso. El control definitivo serd mediante reseccion
del tejido necrético infectado como en caso de diverticu-
|os col 6nicos, colecistitis gangrenosa o amputacion de ex-
tremidades en caso de mionecrosis por anaerobios.5263

. Reanimacion:

Lareanimacion de los enfermos con sepsis, sepsisgravey
choque séptico debe ser tempranay agresiva. Nivelesele-
vados de &cido l&ctico son indicadores de hipoperfusién
tisular y de mal prondstico. Los objetivos de la reanima-
cioninicial son:54¢7

e Presion venosa central entre 8 a12 mmHg.
e Presion arterial media> 65 mmHg.

e Diuresis> 0.5 mL/kg/h.

*  Saturacion venosa mezclada (SvO,) > 70%.

Si selogran los parametros anteriores se logrard una buena
perfusiontisular y disminucion enlamorbi-mortalidad. Para
lograr lo anterior debera de emplearse de una maneraindi-
vidualizaday gjustados alas condiciones de cada enfermo:
liquidos, inotrépicos, vasopresores y sangre.

Diversos meta-andlisis han mostrado que no hay diferen-
ciaen el empleo de coloides o cristaloides durante la re-
animacién en relacién alasobreviday complicaciones. Se
debera tomar en cuenta que con el empleo de cristaloides
se requerira de mas volumen debido a su gran distribu-
cion. Se recomiendainiciar con bolos de 500 a 1,000 mL
de cristaloide 0 300 2500 mL de coloide administrados en
30 min repitiendo las dosis hastalograr |os objetivos men-
cionados evitando la sobrecarga de volumen. En casos de
vasodilatacion gravey sindrome de fuga capilar serequie-
re de un manejo agresivo con liquidos debido ala hipovo-
lemiarelativa con la que cursan estos enfermos.%™

L os vasopresores son fundamental es en presencia de cho-
que vasodilatador. La norepinefrina es el vasopresor de
eleccién y cuando no hay respuesta a éste estaindicadala
vasopresina. Ladopaminaaumentalapresion arterial me-
diay el gasto cardiaco debido principalmente a su efecto
inotrépico, se requieren dosis muy altas de ésta para lo-
grar vasoconstriccion, por lo cual no se indica para este
efecto.” La dopamina a dosis bajas (efecto dopa) no ha
mostrado ningun efecto benéfico en la evolucién del pa-
ciente con sepsis grave como se hademostrado en un gran
ensayo randomizado y en un meta-andlisis, por lo tanto la
dopaminaa dosis dopa no estaindicada parael manejo de
estos enfermos.™™
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Lavasopresina por su efecto sobre receptores V1 estain-
dicada en casos de vasodilatacion refractaria aliquidos y
norepinefrina. Debera usarse a dosis bajas que no rebasen
0.04 Ul/h.727

L osenfermos con sepsis grave pueden cursar confallacar-
diaca debido al efecto depresor de la contractilidad de los
diferentes mediadores liberados en la sepsis. En estos en-
fermos esté indicado €l uso de inotrépicos del tipo de la
dobutamina o levosimendan. La digital y sus derivados
estan contraindicados debido a su pobre poder inotrdpico
y estrecho rango terapéutico.

Para optimizar el manejo con volumen, vasopresores e
inotrépicos recomendamos el monitoreo hemodinamico
con linea arterial, catéter de flotacién pulmonar y eco-
cardiografia, el cual se debe adecuar a cada paciente en
particular.

Los niveles de hemoglobina que debe tener el paciente
con sepsis grave paramantener un adecuado aporte de oxi-
geno en los tejidos periféricos son de 7 a9 g/dL, el cual
debe aumentarse de 9 a 11 g/dL si hay ademés isquemia
cardiaca, cerebral, hemorragiaactivay acidosislactica.”®”
Varios estudios han demostrado que nivelesde 7.0 g/d de
hemoglobina en enfermos sépticos ya reanimados no se
asocian a un incremento en la mortalidad o complicacio-
nesy que latransfusién en este grupo de pacientes a pesar
de aumentar el aporte de oxigeno no sereflgjaen unincre-
mento en el consumo o en lasobrevida. El criterio anterior
difiere en & grupo de enfermos con sepsis grave que no
han sido reanimadosy en el cual latransfusion de concen-
trados eritrocitarios para al canzar niveles de hemoglobina
de 10 g/dL esprioritario.™

. Apoyo respiratorio:

Un alto porcentaje de enfermos con sepsis cursa con le-
sién pulmonar aguda que se caracterizapor infiltrados pul-
monares, incremento del cortocircuito, disminucion de la
relacion PaO,/FIO, y deladistensibilidad pulmonar, lo que
se reflgja en la clinica como hipoxemiarefractaria a frac-
ciones inspiradas altas de oxigeno. La ventilacion meca
nica (VM) esfundamental para el manejo de esta compli-
cacién y en varios estudios ha mostrado que disminuye la
mortalidad. Los criterios actuales de manegjo ventilatorio
son:

» VolUimenes corrientes bajos.

» Técnicade reclutamiento alveolar con proteccion pul-
monar.

» Declbito prono.

« Oxido nitrico inhalado.

» Declbito supino a45°.

Las medidas anteriores estan encaminadas a incrementar
lacapacidad funcional residual, disminuir el cortocircuito
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(QS/QT), la presiéon pulmonar y limitar el proceso infla-
matorio alveolar, lo cual resulta en incremento de la pre-
sién arterial de oxigenoy por lo tanto del aporte de oxige-
no alostejidos periféricos. Mantener el decubito supino a
45° disminuye de manera significativa el riesgo de neu-
monia asociada a ventilador.™-

. Control metabdlico:

El control metabdlico del paciente con sepsisgravey cho-
que séptico reduce de manera significativa la mortalidad.
L os objetivos son:

e Control estricto de la glucosa. El paciente con sepsis
gravey choque séptico presenta frecuentemente hiper-
glucemiadebido al imbalance metabdlico entre hormo-
nas contrarreguladorasy lainsulina. Diversos estudios
han mostrado que la hiperglucemia se asociaa més fa-
Ilas organicas, infecciones e incremento en la mortali-
dad. En un gran estudio randomizado realizado en pa-
cientes con sepsis grave demostrd que el control de la
glucosaentre 80y 110 mg/dL mediante infusion conti-
nuade insulinamejorabalasobrevidacon disminucion
de manera significativa en las complicaciones asocia-
das.®?

e Suplementacién con esteroides. En enfermos con cho-
que séptico refractario a manejo con liquidos y vaso-
presores se ha demostrado la existencia de insuficien-
cia suprarrenal. Por este motivo se realiz6 un estudio
multicéntrico randomizado que demostré que la suple-
mentacion con esteroides mejoraba el estado hemodi-
namico, la perfusion tisular y la sobrevida. Es impor-
tante seflalar que las dosis deben ser bajas de
hidrocortisona y fludrocortisona. Las megadosis de
metil prednisolona o de algun otro esteroide estan con-
traindicados yaque diferentes meta-andlisis han demos-
trado que incrementalamortalidad y € nimero de com-
plicaciones infecciosas.8384
Previo a inicio de la terapia sustitutiva con esteroides
es recomendable realizar prueba de estimulacién con
250 mg de corticotropinaparavalorar lareserva supra-
rrenal. Una respuesta de menos de 9 ug/dL esté rela
cionadaainsuficienciasuprarrenal, y por lo tanto ame-
rita tratamiento sustitutivo. La dosis recomendada de
sustitucion con hidrocortisona es de 100-300 mg en
24 h junto con 50 ug de fludrocortisona cada 24 h.

Modulacion inmuno-inflamatoria:

L as manifestaciones de la sepsis son secundarias aimba-

lance entre coagul aci 6n —inflamaci 6n — endotelio einmu-

nidad innata. Para controlar este imbalance se han desa-
rrollado diferentes modalidades terapéuticas que hasta el
momento han fracasado. Con €l advenimiento de la pro-
teina C activada recombinante humana (PCArh) el pano-
rama ha cambiado de manera significativay alafechaes

€l Unico tratamiento aprobado por laFDA (Food and Drug
Administration) para el manejo de la sepsis grave.8>%
La respuesta inflamatoria en la sepsis grave esta asociada a
disfuncion endotdial y aunaintensaactividad pro-coagulan-
te. La PCArh tiene propiedades anticoagulantes y antiinfla-
matorias. Un gran estudio randomizado, controlado y multi-
céntrico en pacientescon sepsisgravey puntagjesde APACHE
Il por arribade 25 demostr6 unadisminucién significativaen
lamortalidad con e empleo de PCArh adosisde 24 ug/kg/h
por 96 h. Por su actividad anticoagulantelaPCArh tienecomo
efecto colateral incrementar € riesgo de hemorragia. Por este
motivo el tratamiento con este medicamento esté contraindi-
cado en enfermos con riesgo de sangrado, o con cuenta pla
quetaria por debgjo de 30,000.%

6. Manejo de sostén:
El paciente con sepsisgravey choque séptico esrecomen-
dable que sea manejado en una unidad de terapia intensi-
va. Unavez estabilizado y reanimado deberan seguirselas
siguientes medidas de manejo como parte integral de su
tratamiento:*°

» Profilaxis de trombosis venosa profunda con heparina
de bajo peso molecular.

e Terapiade reemplazo rena continuo en casos de insu-
ficienciarenal o sobrecarga hidrica.

e Apoyo nutricional temprano.

» Sedacién, analgesiay bloqueo neuromuscular.

 Bicarbonato con pH por debajo de 7.15 unavez que €l
paciente fue reanimado con liquidos, vasopresores eino-
tropicos.

Conclusiones

Lasepsis esunaentidad frecuente con una el evada morta-
lidad. El diagnéstico oportuno y €l tratamiento agresivo son
fundamentales para mejorar la sobrevida. Los enfermos con
sepsis requieren de un manejo multidisciplinario y deberan
ser mangjados en la Unidad de Cuidados Intensivos.
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