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Septicemia: Concepto e incidencia

Ocasionalmente, a partir de un foco séptico, las bac-
terias acceden a la sangre circulante. Con el término
bacteriemia se designa la mera presencia de bacterias
en el torrente circulatorio y al disturbio sistémico pro-
ducido por la persistencia de gérmenes patdgenos en
la circulacién se le denomina sepsis o septicemia.

La incidencia de los cuadros septicémicos ha aumen-
tado de modo considerable en los Ultimos afios en el
medio hospitalario. La razon de ello estripa en el mayor
uso de medios invasivos de diagnéstico, en la frecuente
utilizacién de sondas urolégicas y catéteres endoveno-
sos para la monitorizacién y tratamiento de los pacien-
tes hospitalizados, en la utilizacién de tratamientos cito-
toxicos e inmunosupresores y, por otra parte, los pro-
gresos de la cirugia han permitido que sea mas habitual
el recurso al tratamiento quirtrgico que, cuando actia
sobre 6rganos sépticos constituye una causa importante
de los cuadros septicémicos.

Es un hecho que, pese al desarrollo de nuevos y pode-
rosos farmacos antimicrobianos, no se ha producido un
descenso en la incidencia de septicemia, sino que ha
ocurrido lo contrario 3. Es de notar que el incremento de
Ia sepsis hospitalaria obedece principalmente a las
infecciones por gérmenes gram negativos. Estos, desa-
rrollan con facilidad resistencias frente a los antibioti-
cos, lo que les ha hecho flora dominante del medio hos-
pitalario y ha favorecido su crecimiento en el tubo
digestivo de los pacientes ingresados. La virulencia de
las bacterias gram negativas es escasa, sin embargo,
pueden resultar invasivas en los enfermos debilitados o
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inmunodeprimidos que, en nimero cada vez mayor,
pueblan los hospitales. En estos pacientes la infeccion
por gram negativos ocasiona cuadros que pueden ser
severos tanto por la disminucién de las defensas inmu-
nolégicas como por la resistencia del germen a los far-
macos antimicrobianos. La importancia de los gram
negativos en la sepsis hospitalaria es tal que el 50 % de
los hemocultivos + corresponde a los aerobios gram
negativos y un 10 % a anaerobios gram negativos del
género bacteroides '°,

En ocasiones la sepsis conduce a un estado de shock.
El shock séptico afecta por igual a hombres y mujeres y
pueden incidir en todas las edades. En una serie de 22
casos revisada por nosotros, 13 eran varones vy 9 muje-
res, con edades comprendidas entre 16 y 78 afios con
una media de edad de 49 afios. El shock séptico surge
en relacion con el tipo de germen causal, la severidad
de la infeccién y una peculiar respuesta del huésped. La
existencia de factores concurrentes tales como caque-
xia, hipoxia o deshidratacion favorecen el desarrollo del
shock. La incidencia de shock es sensiblemente mayor
en la septicemia por gérmenes gram negativos: 50 % de
enfermos con sepsis por aerobios gram negativos y 30 %
de sepsis por bacteroides, en tanto que sélo ocurre en el
10 % de sepsis por gram positivos 1°.

En nuestra serie hemos observado que de 22 casos de
shock séptico, en 12 se cultivaron gérmenes gram nega-
tivos. De éstos el germen fue tnico en 5 de ellos y en 7,
crecieron gérmenes varios. En 7 de los 22, las bacterias
fueron gram positivos y 1 caso fue producido por leptos-
piras (tabla I). Los gérmenes gram negativos que con
mas frecuencia se han hallado en nuestros casos de
shock fueron E. Coli, Pseudomona y Proteus. Entre los
gram positivos destacan el estafilococo aureus, estafilo-
coco coagulasa negativo, estreptococo betahemolitico,
estreptococo fecalis y neumococo. En 2 casos el shock
séptico fue debido a gérmenes anaerobios: uno por bac-
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EXAMEN BACTERIOLOGICO: INCIDENCIA DE
GERMENES GRAM + Y GRAM —

Tabla I.

BACTERIOLOGIA
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1 Leptospirosis
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Tabla 1. FRECUENCIA DE LOS DIVERSOS GERMENES
‘ HALLADOS EN 1.OS CULTIVOS =
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Pseudomona .. ..

G— Meningococo .
. Klebsiella.
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G+ Estreptowco = Fecalis .
Neumococo .................
Clostridium ...........................

Candida. ................................... k
Leptospira

teroides (gram negativo) y otro por Clostridium (gram
positivo) (tabla II).

Los hongos, los protozoos, la levadura Candida Albi-
cans y algunos virus también pueden ser agentes etiold-
gicos del shock séptico.

Shock séptico: patogenia

El shock se conceptiia como un trastorno hemodina-
mico persistente, méds o menos generalizado, de instau-
racién aguda o subaguda que conduce a una disminu-
cion de la irrigacion tisular y provoca un trastorno del
metabolismo celular que puede conducir a la muerte 8.
Clinicamente el cuadro de shock viene dado por hipo-
tensién, taquicardia, sudoracién, palidez, cianosis peri-
férica, hiperventilacién y disminucién de la concien-
cia ®.

El trastorno bésico del shock es la perturbacion del
flujo sanguineo en los vasos de la microcirculacién que
compromete el metabolismo y la oxigenacién celular
que, a su vez, perpetia el disturbio. La alteracion

microcirculatoria que tipifica el shock puede ser el
resultado de una disminucién del volumen circulante
(shock hipovolémico), de un fracaso de la bomba (shock
cardiogénico) o de un trastorno primario de la microcir-
culacién arteriolo-capilar-venular como ocurre en el
shock séptico y anafildctico.

En el shock, en general, se produce una redistribu-
cién de la sangre a los territorios vitales, especificamen-
te a cerebro y corazon en virtud de la capacidad intrin-
seca de autorregulaciéon del flujo que tienen los vasos de
estos oOrganos °. Por otro lado, se produce una descarga
de catecolaminas de modo que en el shock séptico se
detectan unos niveles séricos 200 a 500 veces superio-
res al valor normal® Las catecolaminas liberadas
aumentan la fuerza contréactil del corazon, aumentan la
constriccién arteriolar que tiende a compensar la hipo-
tensién y produce una constriccion del sector venoso
tendente a aumentar el retorno venoso al corazén.

En el shock hipovolémico por efecto de la liberacién
catecolaminica, el esfinter precapilar se contrae, las vé-
nulas también se contraen, las comunicaciones arterio-
venosas se abren y la presién capilar disminuye con lo
gue se consigue el efecto favorable de la penetraciéon de
agua en los capilares, que tiende a paliar los efectos de
la hipovolemia. Sin embargo, si la situacién hipovolémi-
ca persiste sin ser corregida, la hipoxia celular compro-
mete el metabolismo celular y se producen metabolitos
dcidos que ejercen un efecto vasodilatador marcado
sobre arteriolas y escaso sobre vénulas, con lo que éstas
se mantienen cerradas por efecto de las catecolaminas
mientras las arteriolas se abren ocasionando un reman-
so capilar que aumenta la presion hidrostatica y la exu-
dacion de liquido al intersticio, reduciendo atin més el
volumen circulante.

El shock séptico se inicia por una alteracién primaria
de la microcirculacién que cldsicamente se ha atribuido
a la endotoxina bacteriana y de ahi que se hayan utili-
zado las denominaciones de shock infeccioso y shock
endotdxico como sinénimas. La endotoxina forma parte
del antigeno somdtico o de la pared de los gérmenes
gram negativos; quimicamente es un lipopolisacarido
de gran peso molecular cuya fraccién téxica correspon-
de al componente lipidico v la antigénica al polisacé-
rido.

La inyeccién intravenosa de endotoxina produce fie-
bre, escalofrios, hipotensién, alteraciones todas ellas
presentes en el shock infeccioso *. Estas observaciones
condujeron al criterio simplista de que era la endotoxi-
na la responsable del cuadro. Sin embargo, es evidente
que puede desarrollarse un cuadro de shock similar al
endoto6xico por infecciones de gérmenes gram positivos
que carecen de endotoxinas. Por otra parte, estudios
recientes han evidenciado que no hay relacién entre la
endotoxemia estudiada por el test del Limulus y el esta-
do de shock !7 y Elin y cols. no hallaron mayor inciden-
cia de shock en pacientes con test de Limulus positivo
que en pacientes con infecciones similares sin endoto-
xemia °.

: Esfinter s Presidn Movimiento

Arteriolas precapilar Vénulas capilar liquido
Normal y shock temprano +4 + A+ +++ L hacia dentro
Shock tardio + = - ++ ? hacia fuera

Fig. 1.—Respuesta a la estimulacidn simpdtica.
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Fig. 2.—Fases precoz y tardia del shock.
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Ultimamente se ha puesto de manifiesto que hay una
correlacion entre la gravedad del cuadro clinico bacte-
riémico y la activacién del sistema kalikreina-bra-
dikinina y que, por otra parte, la generacién de bra-
dikinina precedia a la instauracion del shock 2. Tam-
bién se ha podido observar que la severidad del cuadro
séptico guarda relacién con el grado de activacién del
sistema del complemento, desarrollando shock los
pacientes en los que el consumo de los componentes del
complemento es mayor !*. Hay evidencias que indican
que la endotoxina u otros productos bacterianos activa-
rian el complemento por la via alternativa o sistema
properdina 8.

Parece, por tanto, que la bacteriemia conduciria al
shock por la liberacién en la circulaciéon de sustancias
vasoactivas tipo bradikinina y componentes activos del
complemento con actividad anafilotoéxica kininica. Se
ha propuesto la hipdtesis de que la bacteriemia activa-
ria el factor Hageman y éste a su vez pondria en mar-
cha el sistema intrinseco de la coagulacién, activaria el
plasminégeno liberando plasmina y transformaria la
prekalikreina en kalikreina que convertiria al bradikini-
noégeno en bradikinina. La plasmina, por su lado, mer-
ced a su accién proteolitica, pondria en marcha el siste-
ma del complemento. La kalikreina se formaria también
de modo directo por la accién de la endotoxina y asimis-
mo seria liberada a partir de polinucleares y tejidos
lesionados °.

Las sustancias con accién kinina son vasodilatadores
poderosos y producen un aumento de la permeabilidad
capilar. Tales sustancias liberadas en el shock séptico
actuarian causando una apertura de las comunicacio-
nes arteriovenosas y una caida de las resistencias peri-
féricas que produciria hipotensién y aumento del retor-
no venoso al corazoén. Es la base de shock caliente que

frecuentemente se observa en los primeros estadios del
shock séptico y que se caracteriza por hipotension,
manos calientes, circulacién hiperdinamica con volu-
men minuto cardiaco normal o incluso elevado y dismi-
nucién de la diferencia arteriovenosa de PO,. Esta fase
deja luego paso a otra de shock frio con volumen mi-
nuto cardiaco bajo, resistencias vasculares periféricas
aumentadas, extremidades frias y sudorosas. El paso a
la segunda fase obedeceria a la accién de metabolitos
4cidos por la situacién de hipoxia celular, los cuales
abren el esfinter precapilar y ocasionan el estancamien-
to de sangre en el territorio capilar al mantenerse el
sector venular contraido por efecto de las catecolami-
nas; los productos tipo kinina y los fragmentos activos
del complemento liberados en el shock infeccioso aumen-
tan la permeabilidad capilar favoreciendo la trasuda-
ci6n y la pérdida de volumen liquido al intersticio, lo
que contribuye a la reduccién del volumen circulante
efectivo.

Shock séptico: fisiopatologia

El shockendotéxico como-el-shock en-general; al
comprometer la perfusién tisular de modo més o menos
generalizado, va a condicionar un disturbio de la fun-
cion especifica de los distintos érganos y sistemas. La
actividad metabélica de las células se altera por inte-
rrupcion del ciclo de Krebs debido a la hipoxia, lo cual
origina disminucién de la actividad de ATP y alteracién
de bomba de sodio con la subsiguiente presentacién de
edema intracelular; se libera 4dcido l4ctico al no ser con-
sumido en el ciclo tricarboxilico y se condiciona una
acidosis lactica que si es severa es signo de mal pronos-
tico.

La funcion renal decae. La disminucion de la perfu-
si6n renal explica la oligoanuria del shock. Se produce
una redistribucién de la sangre en el rifién con caida
preferente del flujo cortical. Esta afectacion de la irriga-
cién de la corteza parece guardar relacién con las cate-
colaminas circulantes. Si la isquemia cortical es impor-
tante y sostenida se aboca a una insuficiencia renal
aguda por necrosis tubular, situacién que viene caracte-
rizada por descenso del flujo urinario, elevacién de urea
plasmatica, disminucién de la concentracién urinaria
de urea y sodio urinario mayor de 20 mEqg/l.

Aparecen alteraciones hematologicas y de la hemos-
tasia: a nivel de la microcirculacién por el paso de li-
quido al intersticio, se produce hemoconcentracién y
aumento de la viscosidad de la sangre. Ello, junto al
danio capilar y la accién de los altos niveles de catecola-
minas, la endotoxina y los complejos Ag-Ac, favorece la
agregacion plaquetaria y la activacién subsiguiente del
sistema plasmatico de la coagulacidén: el estado de coa-

Edema
intersticial
y alveolar

ATELECTASIA

N

‘Agregacion
Shunt plaquetaria
arterio-
venoso VENTILACION
ESP,
NORMAL Mm‘;ﬁ‘g
(V/P normal) SHOCK

Fig. 4.—Fisiopatologia del pulmén de shock.
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gulacion intravascular diseminada no es infrecuente en
el shock séptico. Se caracteriza por disminuci6én del nt-
mero de plaquetas, aumento del TP y del TPAT, dismi-
nucioén del fibrinégeno y presencia de PDF. Este proceso
altera atin més la microcirculacién y cuando es severo
conduce a diatesis hemorragica por coagulacién de con-
sumo.

En el shock séptico, el disturbio de la funcién pulmo-
nar es més frecuente y severo que en otras modalidades
de shock y constituye, no rara vez, la causa del exitus.
El reconocimiento de este hecho y la aplicacién de la
ventilacién pulmonar con presién intermitente (VPPI)
ha permitido que se mejorara sustancialmente el indice
de supervivencia en los Gltimos afios 1°.

En los primeros momentos del shock se inicia ya una
hiperventilacién que produce una disminucién de la
PCO,, que estd ocasionada por la acidosis metabolica
sistémica. Mé&s adelante se instaura un aumento del tra-
bajo ventilatorio y disminuye la PaO, objetivdndose
radiolégicamente infiltrados intersticiales pulmonares
que tienden a confluir. Es el cuadro del pulmén de
shock que, cuando es severo condiciona un aumento de
la PaCO, configurdndose el sindrome de distress respi-

Hay diversos estudios que prueban que existe una
correlacion entre agregacién plaquetaria en el lecho
capilar pulmonar y el disturbio de la funcién respirato-
ria indicando que la coagulacién intravascular disemi-
nada (CID) puede ser una de las causas del pulmén de
shock 5. En el shock tiene lugar un aumento de las
resistencias vasculares pulmonares por constriccién pre
v post capilar al tiempo que aumenta la permeabilidad

capilar y se desarrolla un edema intersticial o alveolar. -

Estas alteraciones parecen guardar relacién con la libe-
racién por las plaquetas, al agregarse, de sustancias
vasoactivas tales como histamina, serotonina prosta-
glandinas F, alfa 715,16,

Los productos vasoactivos liberados producen tam-
bién contractura y cierre de pequerfias vias aéreas que
ocasionan, en consecuencia, pequefias atelectasias al
tiempo que aumenta la resistencia de las vias aéreas.
Esto, junto a la disminucién de la compliance pulmo-
nar por el edema intersticial y el aumento del espacio
muerto funcional, originado por la mala perfusién pul-
monar, ocasiona un aumento del trabajo ventilatorio.
El edema vy el disturbio de la relacién ventilacién/per-
fusién hacen aumentar la mezcla venosa pulmonar
y son causa de la hipoxemia. La disminucién de la
Pa0, se ve favorecida por la disminucién de la PO, en
la sangre venosa mixta producida por el enlentecimien-
to circulatorio. El disturbio de la funcién pulmonar cau-
sante de hipoxemia contribuye al empeoramiento del
trastorno metabdlico general del shock instaurandose
asi uno de los circulos viciosos de autoperpetuacién
agravante de esta situacién clinica. La endotoxina tam-
bién tiene como efecto el aumento de la permeabilidad
capilar pulmonar. Es de interés que el edema intersti-
cial o alveolar se desarrolia en el shock séptico aun
cuando la presién en arteria pulmonar sea normal o
baja 8.

Hay aun cierto debate sobre si el cuadro pulmonar es
causado por CID o por la accién directa de la endotoxi-
na '8,

La funcién cardiaca decae también en el shock como
resultado de la disminucion del flujo coronario y de la
generacién, en la periferia, de sustancias toxicas que
deprimen la contractilidad del miocardio: se ha identifi-
cado una de ellas a la que se ha denominado factor
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depresor del miocardio. La perturbacion de la funcién
del corazén contribuye a disminuir el volumen minuto
cardiaco y pone en marcha otro nuevo circulo vicioso
que agrava el disturbio hemodindmico del shock. La
insuficiencia contractil del miocardio se pone de mani-
fiesto cuando la infusién de liquidos no contribuye a
aumentar la presion arterial y eleva la presién venosa
central.

En el shock séptico, como en otras formas de shock,
también aparecen lesiones hepaticas centrolobulillares
y focos de necrosis hepatocelular. La ictericia hace des-
favorable el pronoéstico 4.

Clinica

Muchos de los pacientes que presentan un cuadro de
shock séptico tienen antecedentes de una intervencién
quirirgica previa. De los 22 casos de shock infeccioso
estudiados por nosotros, 14 habian sido sometidos
recientemente a un tratamiento quirtrgico bien de in-
dole obstétrico-ginecoldgico, digestivo, urolégico o por
traumatismos abiertos (tabla III). 5 pacientes tenfan
antecedentes. no. quirtrgicos que podrian explicar la
septicemia tales como bronconeumopatias (en 4) y que-
maduras {(en l}. Finaimente queda un pequefio rema-
nente de casos que desarrollan septicemia y shock sin
antecedentes que orienten al posible foco de sepsis ori-
gen de la infeccién. En las tablas IV y V se detalla el tipo
o0 tipos de gérmenes correspondientes a cada caso.

Tabla III. RELACION DE ANTECEDENTES QUIRURGICOS

Al Quirurgicos,

Histerectomia (2}

1} Ginecoldgicos Parlos (2)

(5 casos) Aborto séptico (1)
2} Cirugia Colostomia {colitis ulcerosa){2)

digestiva Obstruccion intestinal {1}

(4 casos) Hemorroides(1)
3):Urologia Biopsia prostatica cerrada (1)

o Toracoplastia {Fibrotorax-Ahsceso){1)

4) Om(,)b Hernia discal {1}

{4 casos)

Herida punzante {Sepsis} {2)

Tabla IV. TIPOS DE GERMENES HALLADOS EN RELACION A
LOS ANTECEDENTES QUIRURGICOS
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Tabla V. TIPOS DE GERMENES HALLADOS EN RELACION A
LOS ANTECEDENTES O ENFERMEDADES PREVIAS DE INDOLE
NO QUIRURGICA

€< S o° / &8 /b (9/ o oo\(o
5% S %% (/e‘o/\o\ (0
0S S b\o 2 & /eQ A
NO_QUIRURGIC é/Q O %/Mo O
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s
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&
%‘é’ 7 °
=
& o % °
QUEMADURAS : A A
OTROS e
” ()
LEPTOSPIROSIS ®
IIna Ao lne mooirne Hltminne chnnl

Uno de los rasgos clinicos del shock bUlebU es la
diversidad de los modos de presentacién. Es frecuente
que el shock suceda a una elevacién febril acusada,
acompanada de escalofrios; sin embargo, hay que tener
presente que la temperatura periférica puede descender
luego e incluso haber hipotermia una vez instaurado el
shock.

En algunos pacientes, especialmente en los no debili-
tados, el shock infeccioso puede iniciarse con un estado
de circulacion hiperdindmica con hipotensién, extremi-
dades calientes y un flujo urinario adecuado. Este esta-
do es transitorio y en algunos enfermos ni siquiera llega
a presentarse y ya desde el comienzo, el cuadro es el de
un shock hipovolémico con extremidades frias, pulsos
débiles, cianosis periférica, reducciéon de la diuresis y
perturbacién mayor o menor del estado de conciencia.
Otros rasgos clinicos que suelen acompariar al shock
son la hiperventilacién, aumento del trabajo respirato-
rio, hipoxemia, acidosis metabolica y arritmias cardia-
cas.

En los 22 casos de shock séptico estudiados por noso-
tros 12 presentaron oligoanuria y 9 insuficiencia respi-
ratoria precisando ventilacién pulmonar asistida con
presiones positivas intermitentes; 10, CID y 6 arritmias.
Ocasionalmente puede presentarse ictericia que puede
deberse a hemoélisis, como ocurre en las sepsis por Cl.
Welchii o a colangitis cuando ésta es la causa del shock.
Nosotros hemos visto en nuestra serie que la ictericia se
asociaba a CID y que result6 ser un signo ominoso, ya
que de los 6 casos que la presentaron, 5 fallecieron.

Como complicaciéon del shock infeccioso puede pro-
ducirse hemorragia digestiva o un cuadro de insuficien-
cia renal aguda por necrosis tubular y rara vez cortical.
7 de nuestros pacientes presentaron hemorragia diges-
tiva. La causa de la hemorragia es la aparicion de ulce-
raciones agudas en la mucosa gastrointestinal que res-

Tabla VI. CUADRO CLINICO Y COMPLICACIONES

Sindrome febril ... .... 22 | Hemorragias digestivas.... 7
Hipotension .... ... 22 | Ictericia + IRA 6
Oligoanuria.......... el 28l A TTIt i a s e e S )
Insuf. respiratoria ......... 9 | Tromboembolismo .......... 3
G ot Yo oy 108G angrenal s it ys G 2

ponden a mecanismos diversos: isquemia de la pared
del tubo digestivo, aumento de la produccion de acidos
y retrodifusiéon de hidrogeniones (tabla VI).

La mortalidad del shock séptico es alta: en nuestra
serie fue del 63,6 %. En el pronostico interviene el tipo
de germen causal: en nuestros casos la mortalidad fue
del 75 % en la sepsis por gram negativos y del 28 % en la
de gram positivos. Hay datos indicativos de que los cua-
dros por pseudomonas comportan un prondéstico peor y
de que la mortalidad de la septicemia por gram negati-
vos es mayor cuando la flora es mixta *. Estas observa-
ciones coinciden con nuestra experiencia (tablas VII y
VIII).

Tabla VII. MORTALIDAD GLOBAL Y PARCIAL EN RELACION
A SEPSIS DE GRAM —

GLOBAL v . 0o s ot £ 148 CASOS Sur wien s bse pin s v 63,6 %
Sepsis Gram — (12)............. QHGASOSS et e 75%
sy Coli (2)
Germen Unico (5)............. | 3 Sertatalll 60
Pseudomona
Fl ixta (7) o [ o 85,7 %
ora mixta (7)......c..evvnens Pratons 7%

Bacteroides

Tabla VIII. MORTALIDAD GLOBAL Y PARCIAL EN RELACION A
SEPSIS DE GRAM +, LEPTOPIROSIS Y SIN IDENTIFICACION

BACTERIOLOGICA
GLOBAL: i e 145 CASOS i ssaaasnvsn 63,6 %
Sepsis Gram +(7) ....ooooveennnn 25 GAS0S T e vt 28 %
Estrep f-

hemolitico (1)

= (174

Germen Unico (6)............. Glostridium 33,3 %
Welchii (1)

LepLOSPIr0SiS .« oevsvibiassvnismons N o I O e e o 100 %

No identificada .................. 2 R 100 %

Otros factores que afectan el prondstico es la tardan-
za en realizar el diagnéstico e instaurar el tratamiento,
el desarrollo de insuficiencia respiratoria severa, la
aparicién de ictericia o arritmias cardiacas y el fracaso
en la eliminacién de la sepsis.

Diagnéstico

El diagnéstico se ve dificultado por la variedad de
modos de presentacion: en ocasiones puede ser dificil
reconocer el shock séptico en un paciente postrado y
afebril sin antecedentes orientadores.

El diagndstico de sepsis es probable cuando coinciden
simultaneamente los puntos de 1 a 3 aportando confir-
macién al mismo los puntos 4 y 5 8.

1. Desviacién a la izquierda en el hemograma dife-
rencial con granulaciones toxicas y vacuolas en
neutrofilos.

2. Descenso de las plaquetas.

3. Descenso de los fosfatos inorgénicos por debajo de
2 mg%.

4. Hipercoagulabilidad.

5. Demostracion de un foco de sepsis y obtencién de
hemocultivo positivo.
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El diagnéstico precoz del shock se hace por la clinica
cuando un paciente presenta fiebre y escalofrios, desa-
rrolla taquicardia, acrocianosis, descenso progresivo de
la presién arterial, postracién, hiperventilacion y alte-
racion mayor o menor de la conciencia.

Tratamiento

Realizado el diagnoéstico de shock infeccioso el
paciente ha de ser trasladado a una unidad de cuidados
intensivos en donde debe ser tratado y monitorizado en
los siguientes pardmetros '!:

Frecuencia y ritmo cardiaco (ECG).

Presion de llenado ventricular (mediante PVC o
presion capilar pulmonar).

Presion arterial.

Pa0,, PaCO, y pH de sangre arterial.

Flujo urinario.

Frecuencia y profundidad ventilacién.

. T.? central y periférica.

El tratamiento del shock comprende 4 grandes apar-
tados: a) administracion de liquidos y electrolitos; b)
oxigenacién y ventilacién, c¢) administracién de antibié-
ticos y d) uso de otros agentes farmacolégicos '°.

N —

Noopw

a) La administracion de liquidos y electrolitos

Ha de tender a asegurar una adecuada perfusién
tisular y flujo urinario, tratando de evitar la insuficien-
cia renal aguda como complicacién tardia del shock. La
naturaleza del liquido administrado esté.en relacion
con la medicién de los electrolitos del plasma, la con-

centraciéon de proteinas y el hematocrito. Es habitual
comenzar con sustitutos del plasma y ariadir soluciones
cristaloides después de infundidos los 2 primeros litros.

b) Oxigenacion y ventilacion

Junto a la sustitucion del volumen circulante es pre-
ciso corregir la hipoxemia. Ello se consigue aumentando
la concentracién de O, en el aire inspirado, pero si
aumenta el trabajo respiratorio y la PaO, tiende a dis-
minuir sera preciso recurrir a la ventilacién pulmonar
con presiones positivas intermitentes (VPPI). Uno de los
mayores avances en los ultimos anos en el tratamiento
del shock séptico ha sido el recurso precoz a la VPPI sin
esperar a que el paciente desarrolle un deterioro pro-
fundo de la funcién pulmonar. La constatacién de la
relacion existente entre CID y pulmén de shock hace
aconsejable no interrumpir la VPPI hasta que no se nor-
malice la cifra de plaquetas.

c) Administracion de antibioticos

Constituye un aspecto basico en el tratamiento del
shock séptico. Un tratamiento incorrecto en cuanto al
tipo de antibi6tico o dosis aumenta significativamente
la mortalidad !. La terapéutica racional se basa en la
identificacion del germen mediante hemocultivos seria-
dos: deben realizarse 3 tomas para hemocultivos en el
momento apropiado antes de iniciar cualquier tipo de
tratamiento. La eleccion del antibi6tico se hara confor-
me al antibiograma y antes de disponer de él, la selec-
cién del farmaco se habréa de basar en suposiciones cli-
nicas sobre el germen causal. En la tabla IX se detallan

Tabla IX. AGENTES MICROBIANOS MAS FRECUENTES EN RELACION A LA LOCALIZACION DEL FOCO SEPTICO

Foco séptico

Tipo de infeccion Gérmenes posibles

Vias respiratorias bajash oot ot s cor vt e Neumonia

D oD T O I R0 Neumococo

Klebsiella
Estafilococo aureus

Neumonia hospitalaria..: .. bussevmmesssiim s sssssanis Enterobacteriaceas

Pseudomonas
Estafilococus aureus

Neumonia por aspiracion ..v...:uvess ssossssnions sssass s Furobacterias

Anaerobios Gram +
Bacteroides
Estafilococos

Tracto urinario

Intraabdominal

Colecistitis ..

Pseudomonas
Enterobacteriaceas

Bacteroides

Anaerobios Gram +
Enterobacteriaceas

Anaerobios Gram +
Bacteroides
Enterobacteriaceas

E. Coli

Tractolgenital i e r s s g S e e ADOTEO SEDEICO . o e s rivh v s e d o mie e e S s Bacteroides
ABSCes0 PEIVICO sy o RS e Rl iy Enterobacteriaceas
Bielevalaiid 08 blandas S s am st o s e s T T ) o sy b e o L L P Sy Estreptococo (grupo A)
Pseudomonas
N e T e o s e P o e T e Estafilococo aureus

Ulceras dectbito

Estafilococo aureus
Bacteroides
Enterobacteriaceas
" Anaerobios Gram +
: Pseudomonas

Gatéteres endoVeN0S0S) ey i, Sae s i ae o Aasiese Estafilococo aureus
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algunos de los gérmenes responsables de la sepsis en
relacién con la localizacién del foco séptico. La genta-
micina es el agente bacteriocida de eleccién en las
infecciones debidas a bacilos gram negativos incluyen-
do a las pseudomonas: deben lograrse concentraciones
séricas del orden de los 4-6ug/ml. Los anaerobios bacte-
roides y clostridium son poco sensibles a la gentamici-
na, siendo ambos sensibles a la lincomicina y clindami-
cina y los bacteroides a la carbenicilina. El cloranfeni-
col es otro antibiético activo contra los gérmenes anae-
robios. En las sepsis en las que la infeccion estd produci-
da por cocos gram + como estafilococo o estreptococo
grupo A, como es el caso de las que tienen lugar en piel
y tejidos blandos, se debe utilizar una cefalosporina
o cloxacilina. Las pseudomonas responden bien a la
combinacién gentamicina-carbenicilina 2.

d) Otros farmacos

La digoxina es de utilidad en presencia de marcada
taquicardia o fibrilacién auricular. Puede usarse en el
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Con el dltimo avance tecnologico

en forma de espuma.

COMPOSICION

Por frasco:

VAOKUTIAINR: qr cives woio: gain: gloos 0850 B0t (it wewd® oy s’ oo wodr omm v won: V. 0
Dimetilsulféxido ... ... ... ... Wb s e e e waee O M
EXCIDIENYS: i, w5 5isi ves v s5s wad aos: soe wam jove wwn v ses sewi wew (Ci8

PRESENTACION Y P.V.P.
Envase para spray conteniendo 20 g., 1,294 Ptas.

INDICACIONES

Herpes zoster (Zona) en todas sus localizaciones y otras afecciones
virdsicas cutdneas.

MODO DE EMPLEO

1° Agitese el frasco enérgicamente antes de utilizarlo y durante
més tiempo en ambientes frios.

2° Manténgase el frasco en posicion vertical al hacer la aplicacién
del producto.

3° El contenido del frasco saldra en forma de espuma, que puede
utilizarse directamente sobre la lesién herpética, procurando que la
cubra y empape; una vez que la zona tratada esté seca, el paciente
puede vestirse, aunque es recomendable no poner tejidos de fibras
sintéticas en contacto con la zona, pues podrian ser disueltos por el
dimetilsulféxido.

Otro procedimiento seria poner la espuma sobre una gasa y aplicar
luego ésta sobre la lesién herpética, sujetandola con una venda o
bandas adhesivas.

DOSIFICACION

Aplicar 2-3 veces al dia, durante 7 dias. En lesiones poco extensas
de reciente erupcion herpética, puede bastar la aplicacion durante
4-5 dias.
CONTRAINDICACIONES

Embarazo durante el primer trimestre.

INCOMPATIBILIDADES
Debe evitarse el empleo simultdneo de corticoides.

EFECTOS SECUNDARIOS
En personas hipersensibles pueden presentarse dermatitis.

INTOXICACION Y TRATAMIENTO

Aunque no se ha descrito ningiin caso de intoxicacién aguda ni
crénica, se recomienda la interrupcién temporal del tratamiento en
caso de presentarse manifestaciones eritematosas o de intensa irrita-
cion local.
CONDICIONES DE CONSERVACION

Las normales.

(ALonGh) Laboratorio LAFARQUIM,S.A.
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