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ANTIBIOTERAPIA.

GRUPOS DE ANTIBIOTICOS. ACCESO VENOSO CENTRAL. SEPSIS Y SHOCK
SEPTICO. SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA.
SINDROME DE FRACASO MULTIORGANICO

ANTIBIOTERAPIA
PROFILAXIS QUIRURGICA

Introduccién

La infeccion de la herida quirurgica representa el 14-18% de todas las infecciones relacio-
nadas con la estancia hospitalaria y constituye la tercera infeccion nosocomial mas fre-
cuente.

Factores que pueden incrementar el riesgo de infeccion de la herida quirurgica:

* Dependientes del paciente:
- Edad.
- Estado nutricional.
- Comorbilidad.
- Infecciones concomitantes.
- Colonizacion por microorganismos patogenos.
- Alteracion del estado inmunitario.

* Dependientes del procedimiento quirurgico:
- Antisepsia de la piel.
- Rasurado preoperatorio.
- Ventilacion del quiréfano.
- Esterilizacion no adecuada del instrumental.
- Drenajes.
- Técnica quirurgica.
- Tipo de procedimiento quirurgico:
= Limpio.
= Limpio-contaminado.
= Contaminado.
= Sucio-infectado.

Las mejoras en la ventilacion de los quir6fanos, en métodos de esterilizacién y en técni-
cas quirurgicas, asi como la correcta administracion de la prevencion antibiética, han con-
tribuido al descenso de la infeccion de la herida quirurgica.
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Principales medidas para la prevencion de la infeccion de la herida quirurgica

Administracion de la prevencién antibiética en los 60 minutos previos a la incisién
quirurgica

Los antibidticos deben administrarse entre 30 y 60 minutos antes de la incision de la piel,
incluyendo cesareas. Excepciones a esta norma, administracion oral de antibidticos antes
de la cirugia uroldgica o de colon. Las infusiones de antibiotico deberan ser completadas
antes de la colocacion del torniquete en cirugia ortopédica. Las infusiones de vancomicina
o fluoroquinolonas deberan iniciarse entre 90 y 120 minutos antes de la incision, ya que su
administracion requiere al menos 1 hora.

El antibidtico debe estar a concentraciones terapéuticas en el plasma mientras permanez-
ca abierta la herida quirargica, por lo que pueden ser necesarias dosis adicionales en pro-
cedimientos prolongados o en caso de utilizar antibiéticos con semivida corta. Dosis adi-
cionales a intervalos de 1 a 2 veces la semivida del farmaco:

* Ampicilina-sulbactam cada 2-4 horas.
* Cefazolina cada 2-5 horas.

* Cefuroxima cada 3-4 horas.

* Cefoxitina cada 2-3 horas.

* Clindamicina cada 3-6 horas.
*VVancomicina cada 6-12 horas.

* Metronidazol cada 6-8 horas.

Seleccion del antibiético adecuado

El antibidtico seleccionado debera:
* Cubrir los patdogenos mas habituales que se pueden encontrar durante la cirugia.

* Tener un perfil farmacocinético que garantice:
- Seguridad en su uso.
- Concentraciones plasmaticas y tisulares adecuadas.

* Ser coste/efectivo.

Los antibioticos que mas se utilizan son las cefalosporinas, efectivas frente a los patdge-
nos grampositivos y gramnegativos que se suelen encontrar en la cirugia general.

La cefazolina es el agente de eleccidn para las cirugias limpias, aunque también ofrece
cobertura adecuada para muchas de tipo limpio-contaminado. En la cirugia de colon se
recomienda una cefalosporina de segunda generacion para la cobertura de anaerobios,
de modo que la cefoxitina es una buena opcion. En pacientes con alergia a los B-lactami-
cos, para cubrir los grampositivos se pueden administrar vancomicina o clindamicina,
mientras que la clindamicina o el metronidazol cubren los anaerobios.

Interrupcidon de la prevencion antibidtica dentro de las 24 horas del postoperatorio

Se recomienda su interrupcion porque no hay evidencia significativa de que su manteni-
miento mas alla de 24 horas ofrezca beneficios adicionales. Es mas, su prolongacién pue-
de incrementar el riesgo de resistencias e infecciones secundarias, como aquellas relacio-
nadas con el Clostridium difficile. No existen diferencias en lo que se refiere a la preven-
cion antibidtica en dosis unica frente a las dosis multiples en términos de reduccion de la
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incidencia de infeccidn de la herida quirurgica. La unica excepcion a esta norma es la ciru-
gia cardiaca, en la que se recomienda mantener la prevencién antibiotica durante 48 h.

Control de la glucemia

La hiperglucemia resistente a la insulina es parte de la respuesta metabdlica a la cirugia.
Los niveles elevados de glucemia desencadenan la liberacion de citocinas proinflamato-
rias, que deprimen el sistema inmunitario, incrementando la susceptibilidad a la infeccién.
En pacientes sometidos a cirugia cardiaca, se ha demostrado que el mantenimiento de
los niveles de glucemia dentro de la normalidad en las primeras 48 horas del postoperato-
rio reduce la incidencia de infeccion de la herida quirurgica. Se recomienda una terapia in-
sulinica convencional para un control menos estricto de la glucemia (<200 mg/dL).

Rasurado preoperatorio del campo quirurgico

Las microabrasiones de la piel generadas por las cuchillas durante el rasurado manual fa-
vorecen la penetracion y multiplicacion de las bacterias, particularmente si se ha realizado
varias horas antes de la cirugia. Por tanto, no se debe rasurar sistematicamente a todos
los pacientes con el objetivo de reducir la incidencia de infeccion de la herida quirurgica.
En caso de ser necesario, se ha demostrado que el uso de maquina eléctrica con cabezal
de un solo uso, frente al rasurado manual, consigue una reduccion de la infeccion de la
herida quirurgica.

Retirada de la sonda urinaria entre el primer y el segundo dia del postoperatorio

Los pacientes con sondas de Foley insertadas durante mas de 2 dias duplican la probabi-
lidad de desarrollar una infeccién del tracto urinario. Por tanto, se debera retirar este dis-
positivo durante las primeras 48 horas del postoperatorio.

Mantenimiento de la homeostasis

Normotermia: la hipotermia y la vasoconstriccion periférica secundaria contribuyen al de-
terioro de la funcién inmunitaria, dando como resultado mayores porcentajes de infeccion
de la herida quirurgica. Asi pues, el mantenimiento perioperatorio de la normotermia (ca-
lentamiento activo) reduce la incidencia de infeccion de la herida quirurgica.

Oxigenacion: los tejidos circundantes a la incisién quirurgica necesitan un nivel adecuado
de oxigenacion para cicatrizar correctamente. En la cirugia colorrectal se ha demostrado
que el incremento de la FiO; intraoperatoria (FiO2 80% frente a 30%) se asocia con una
reduccion de la infeccidn de la herida quirurgica. Este efecto beneficioso se mantiene si la
oxigenoterapia a altas concentraciones se prolonga durante las 6 primeras horas del
postoperatorio.

Otras medidas

Bafio preoperatorio: todos los pacientes deben ducharse o ser asistidos en su lavado cor-
poral en la cama con agua y jabdn, diariamente o al menos el dia anterior a la cirugia.

Indumentaria del personal del quiréfano: su uso se debe restringir al area quirurgica.

Prohibir el uso de joyas de mano, relojes, ufias postizas o esmalte de ufias: tanto a pa-
cientes como al personal sanitario dentro del area quirurgica.
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Descontaminacion nasal selectiva con mupirocina: los antibidticos topicos solo se deberan
aplicar a aquellos pacientes en los que se ha confirmado la colonizacion por Staphyloco-
ccus aureus meticilin-resistente, o en aquellos centros en los que, no pudiendo haberse
confirmado la colonizacién, la densidad de incidencia de colonizados es alta. Desaconse-
jado su uso sistematico, puesto que puede generar un aumento de las resistencias al anti-
bidtico aplicado.

Preparacién mecanica del intestino: no hay evidencia de que en las cirugias de reseccion
intestinal la preparacién mecanica preoperatoria (eliminar el material fecal del colon y rec-
to), reduzca la incidencia de infeccidon quirurgica. Por tanto, no se recomienda su realiza-
cion preoperatoria de forma sistematica.

Preparacion de la piel con solucién antiséptica: si bien pueden usarse povidona yodada o
clorhexidina, parece que la segunda se ha relacionado con mayor eficacia en la reduccion
de la infeccion quirurgica.

Uso de diatermia: el uso de diatermia, frente al bisturi, para facilitar el acceso a través de
la incision de la piel es controvertido en la prevencion de la infeccion quirdrgica. Si bien su
aplicacidén se asocia con un mayor dafo tisular, también es cierto que podria reducir la
aparicion de hematoma postoperatorio. No obstante, no se puede recomendar su uso con
el objetivo de disminuir la incidencia de infeccion quirurgica.

Irrigacion de la herida y lavado de cavidades con antisépticos: su objetivo es reducir el
in6culo bacteriano procedente de la piel o de las heridas contaminadas. Sin embargo, con
este procedimiento se podria diluir la llegada de leucocitos, y particularmente macrofagos
que se produce en la fase inflamatoria temprana. Por tanto, y debido a que no existen evi-
dencias de que tenga efectos beneficiosos se desaconseja su uso.

Uso de antibidticos y antisépticos antes del cierre de la piel: no se ha demostrado que su
administracion, como la cefatoxima tépica en cirugia abdominal, reduzca la incidencia de
infeccion de la herida quirurgica. Por tanto, se desaconseja su uso.

Apositos: no hay una evidencia consistente de que su uso en el periodo postoperatorio in-
mediato reduzca la incidencia de infeccion de la herida quirurgica, pero es una medida
universalmente aceptada como de buena practica clinica. Por tanto, cubrir la herida qui-
rargica durante un periodo de 48 horas, a menos que esté contraindicado, por ejemplo,
ante un exceso de exudacion o sangre a través de la herida quirurgica.
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Prevencion antibidtica

Indicaciones

La prevencion antibidtica esta indicada cuando se cumplan uno o mas de los siguientes
criterios:

* Cirugias con alto porcentaje de infeccion de la herida quirurgica.
* Implantes de material protésico.

* Cirugias en las que, a pesar de que la tasa de infeccién de la herida quirurgica sea baja,
los efectos de una posible infeccion pueden ser devastadores.

Caracteristicas del antibidtico ideal
1. Capacidad bactericida.

2. Ausencia de toxicidad.

3. Bajo coste.

4. Cobertura frente a los microorganismos generalmente involucrados en la infeccién de
la herida quirurgica.

Las cefalosporinas de primera o segunda generacion son las que mas se ajustan al perfil.

A recordar

*La infeccidn de la herida quirdrgica constituye la tercera infeccidn nosocomial mas fre-
cuente.

* Los factores de riesgo para la infeccién de la herida quirdrgica dependen tanto del tipo
de cirugia como del paciente.

* Existen otras medidas, ademas de la prevencion antibidtica, cuyo cumplimiento permite
reducir la incidencia de infeccion de la herida quirurgica.

* La prevencion antibiotica se debera aplicar en aquellas cirugias en las que la incidencia
de infeccion quirurgica es elevada, cuando se inserte cualquier tipo de implante o en
aquellos casos en los que las consecuencias de una infeccion de la herida quirurgica
puedan ser devastadoras.

*La duracién de la prevencién antibidtica no debe ser superior a 24 horas como regla ge-
neral. Existen algunas excepciones, como en cirugia cardiaca, en la que se recomiendan
48 horas.

* Antibidtico de eleccién: las cefalosporinas de primera y segunda generacion han sido du-
rante décadas, y continuan siendo, los antibioticos recomendados para la mayoria de las
cirugias.
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Cirugia ca

rdiaca

Coronaria y valvular

Staphylococcus aureus

Staphylococcus
coagulasa-negativos

Cefazolina 1-2 g/8h iv
Cefuroxima 1,5 g/8h iv
Vancomicina* 15 mg/kg/12h iv

Cirugia toracica
No cardiaca Staphylococcus aureus Cefazolina 1-2 g/8h iv
Staphylococcus Cefuroxima 1,5 g/8h iv
coagulasa-negativos Vancomicina* 15 mg/kg/12h iv
Bacilos gramnegativos
entéricos
Implante de marcapasos o desfibrilador
Staphylococcus aureus Cefazolina 1-2 g/8h iv
Staphylococcus Vancomicina* 15 mg/kg/12h iv
coagulasa-negativos
Cirugia gastrointestinal
Esofagica y Gramnegativos Cefazolina 1-2 g/8h iv
gastroduodenal Cocos grampositivos
Biliar Gramnegativos Cefazolina 1-2 g/8h iv
Enterococos
Clostridium
Colorrectal Gramnegativos Via oral:
Enterococos Neomicina+eritromicina
Anaerobios Neomicina+metronidazol
Via intravenosa:
Cefoxitina
Cefotetan
Cefazolina (1-2 g iv)
Ampicilina-Sulbactam (3 g iv)
Apendicectomia no | Gramnegativos Cefoxitina
perforada Enterococos Cefotetan
Anaerobios Cefazolina (1-2 g iv) + metronidazol (0,5 g iv)

Ampicilina-Sulbactam (3 g iv).

Cirugia genitourinaria

Gramnegativos
Enterococos

Cefazolina (1-2 g iv)
Ciprofloxacino (400 mg iv)

Cirugia ginecologica y obstétrica

Gramnegativos
Enterococos
Estreptococos
Anaerobios

Cefoxitina
Cefotetan
Cefazolina (1-2 g iv)
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Cabeza y cuello

Incisiéon a través de
la mucosa oral o
faringea

Staphylococcus aureus
Anaerobios orofaringeos
Gramnegativos

Clindamicina (600-900 mg iv)

Cefazolina (1-2 g iv) + metronidazol (0,5 g iv)

Neurocirugia

Craneotomia,
cirugia espinal,
derivaciones de
liquido
cefalorraquideo

Staphylococcus aureus

Staphylococcus
coagulasa-negativos

Cefazolina 1-2 g iv
Vancomicina* 15 mg/kg iv

Cirugia oft

almica

Staphylococcus aureus

Staphylococcus
coagulasa-negativos

Estreptococos
Gramnegativos
Pseudomonas

Gentamicina

Tobramicina

Ciprofloxacino

Ofloxacino

Gatifloxacino

Levofloxacino

Moxifloxacino (topico)
Neomicinagamicidina-polimixina B
Cefazolina (100 mg subconjuntival)

Cirugia ortopédica

Proétesis totales,
material de
osteosintesis

Staphylococcus aureus

Staphylococcus
coagulasa-negativos

Cefazolina 1-2 g/8h iv
Cefuroxima 1,5 g/8h iv
Vancomicina* 15 mg/kg/12h iv

Cirugia va

scular

Prétesis vasculares,
incisiones
inguinales,
amputacion de
miembros por
isquemia

Staphylococcus aureus
Staphylococcus
coagulasa-negativos
Gramnegativos
Clostridium

Cefazolina 1-2 g iv
Vancomicina* 15 mg/kg iv

los B-lactamicos.

* La vancomicina es el antibiético recomendado en hospitales en los que S. aureus meticilina-
resistente (SAMR) y S. epidermidis son patégenos frecuentes en las infecciones de herida
quirurgica. También se recomienda su uso en pacientes colonizados por SAMR o en alérgicos a
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Aminoglucosidos

GRUPOS DE ANTIBIOTICOS.
SENSIBILIDAD ANTIMICROBIANA

GRUPOS DE ANTIBIOTICOS

Estreptomicina

Estreptomicina

Neomicina

Neomicina

Kanamicina

Amikacina
Kanamicina
Tobramicina

Gentamicina

Gentamicina
Netilmicina
Sisomicina

Espectinomicina

Espectinomicina

Betalactamicos

Penicilinas

Bencilpenicilinas

Bencilpenicilina

G)

(penicilina

Fenoximetilpenicilina (penicilina

V)

Carboxipenicilinas

Ticarcilina

Isoxazolilpenicilinas

Cloxacilina

De amplio espectro

Aminopeni
cilinas

Amoxicilina
Ampicilina
Bacampicilina

Ureidopeni
cilinas

Piperacilina

Cefalosporinas

12 generacién
(Cef-12G)

Cefadroxilo
Cefalexina
Cefradina
Cefalotina
Cefazolina

22 generacion
(Cef-22G)

Cefaclor

Cefuroxima axetilo

Cefprozilo
Cefonicida
Cefoxitina
Cefuroxima
Cefminox

32 generacioén
(Cef-32G)

Cefixima

Cefpodoxima proxetilo

Ceftibuteno
Cefditoreno
Cefotaxima
Ceftazidima
Ceftriaxona

42 generacion
(Cef-42G)

Cefepima
Cefpiroma
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Monobactamas Aztreonam
Imipenem

Carbapenemes Meropenem
Ertapenem

Inhibidores de las
beta-lactamasas

Amoxicilina y acido clavulanico
Ampicilina y sulbactam
Piperacilina y tazobactam

Anfenicoles

Cloranfenicol

Glicopéptidos

Vancomicina
Teicoplanina

Lincosamidas

Clindamicina
Lincomicina

Macrélidos

Eritromicina
Espiramicina
Josamicina
Midecamicina
Roxitromicina
Azitromicina
Claritromicina
Telitromicina

Quinolonas

Primera
generacién

Acido Nalidixico

Fluorquinolonas

Ciprofloxacino
Ofloxacino
Levofloxacino
Moxifloxacino
Norfloxacino

Sulfamidas

Trimetoprima
Cotrimoxazol

Tetraciclinas

Doxiciclina
Minociclina
Tetraciclina
Oxitetraciclina
Tigeciclina

Miscelanea

Mupirocina
Fosfomicina
Acido fusidico
Polimixinas
Bacitracina
Gramicidina
Tirotricina
Retapamulina




UC

UNIVERSIOAD CLINICA QUIRURGICA course
DEICANTABRA Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot
Sensibilidad antimicrobiana
i AMINOGLUCOSIDOS |
Familia Antibiéticos VEDEE Sl Toxicidad
administracion antimicrobiano
. . M.
Estreptomicina Estreptomicina IM tuberculosis
Neomicina Neomicina VO
Amikacina IM M.
K . Kanamicina v tuberculosis
anamicina Tobramic IM Ségg‘ﬁvos Ototoxicidad
obramicina .
v aerobios Nefrotoxidad
Gentamicina
" . IM
Gentamicina Netilmicina
. . v
Sisomicina
Espectinomicina Espectinomicin IM N.
a gonorreae

BETALACTAMICOS - PENICILINAS

Familia Antibicticos Vias de Espectro Toxicidad
administracién | antimicrobiano
Bencilpenicilina
L \Y
. o (penicilina G) .
Bencilpenicilinas — — Gram positivos
Fenoximetilpenicilina
- VO
(penicilina V)
Carboxipenicilinas Ticarcilina Ix Gram negativos
VO S. aureus, Reacciones
. - . estreptococos alérgicas
Isoxazolilpenicilinas | Cloxacilina Ix resistentes a (5% do Ia
penicilina poblacion).
Amoxicilina VO
VO G it
Aminopenicilinas Ampicilina IM ram positivos
y negativos
\Y
Bacampicilina VO
Ureidopenicilinas Piperacilina v Gram negativos

10
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BETALACTAMICOS - CEFALOSPORINAS

Generacion Antibiéticos \_Ila_s 2 ‘. I_Es_pectr.o Toxicidad
administraciéon antimicrobiano
Cefadroxilo Las mas activas fren-
Cefalexina VO te a cocos gram posi-
X tivos.
. Cefradina Actividad aceptable
Primera Cefalotin frente a:
(Cef-1°G) elalt «E. col
\Y *Klebsiella
Cefazolina pneumoniae
*P. mirabilis
Cefaclor Igual de activas que
Cefuroxima las Cef-12G frente a
axetilo \4e cocos gram positivos
Cefprozilo Mas activgs frente a
enterobacilos gram
Segunda Cefuroxima negativos.
(Cef-22G) Cefonicida También activas fren-
" te a H. influenzae, M.
Cefoxitina \Y catarrhalis y S. pneu-
moniae con sensibili- | Reacciones
Cefminox dad reducida a peni- | alérgicas.
cilinas. Reaccién cru-
Cefixima Menos activas frente | zada con las
Cefpodoxima a cocos gram positi- | penicilinas.
proxetilo VO Vos. N
Ceftibuteno {\gaay:or actividad fren-
Tercera Cefditoreno «Enterobacilos gram
(Cef-3°G) Cefotaxima negativos.
— *H. influenzae.
Ceftazidima " *N. gonorreae.
Ceftazidima activa
Ceftriaxona frente a P. aerugino-
sa.
Cefepima Mas activas que las
Cef-32G frente a
gram positivos y ente-
Cuarta v robacterias gram ne-
(Cef-42G) . gativas.
Cefpiroma Igual actividad que

ceftazidima frente a
P. aeruginosa.

11
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Aztreonan

Antibioticos \_Ila_s e .. Espectro antimicrobiano Toxicidad
administracion
Espectro similar al de los aminoglu-
coésidos, pero sin oto y nefrotoxici- )
Reacciones
dad. i
alérgicas.

Gérmenes gram negativos aerdbi-
Ccos.

Buena efectividad frente a P. aeru-
ginosa.

No efectivos frente a gram positivos
ni anaerobios.

No reacciones
cruzadas con
otros betalacta-
micos.

Antibiéticos

Vias de
administracion

| BETALACTAMICOS - CARBAPENEMES |

Espectro antimicrobiano

Toxicidad

Imipenem

Meropenem

Y

Ertapenem

(uso exclusivo
hospitalario).

Muy amplio: espectro de accidn
mayor que se conoce incluyendo
gram positivos y gram negativos,
asi como gérmenes anaerobios;
buena actividad frente a P. aeru-
ginosa y Bacteroides fragilis.

Imipenem puede
producir alteracio-
nes neurologicas.

BETALACTAMICOS - INHIBIDORES DE BETALACTAMASAS

Farmacos Antlbl_otlcos \_Ila_s e ‘. Espectro antimicrobiano Toxicidad
asociados administraciéon
Asociados siempre a una
Acido o penicilina de amplio espec-
- Amoxicilina tro.

clavulanico
Su espectro incluye a los
organismos que inicialmen- | Reacciones ad-
te eran susceptibles a los versas en general

) L betalactamicos y que han leves.

Sulbactam | Ampicilina dejado de serlo por la difu- | Las mas frecuen-
sidn de cepas productoras tes son diarrea,
de penicilinasas (Staphylo- | nauseas, vomi-
coccus aureus e incluso tos, exantemas
Klebsiella sp. y Bacteroides | cutaneos y ele-
fragilis). vacion transitoria
Los dos primeros tienen un | de transamina-

Tazobactam | Piperacilina espectro similar, el tercero sas.
tiene un espectro antibacte-
riano mas amplio y mayor
actividad frente a gram ne-
gativos.

12
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ANFENICOLES

Antibiéticos

Vias de
administracion

Espectro antimicrobiano

Toxicidad

Cloranfenicol

VO

Efectivo frente a:

* Gram positivos y negativos.

* Rickettsias.

* Clamidias.

No debe usarse mas que cuando
no haya una alternativa eficaz (toxi-
cidad).

Muy eficaz en la meningitis por
Haemophilus influenzae y en los
abscesos cerebrales por anaero-
bios como el Bacteroides fragilis.
Topicos oftalmicos usado en el tra-
tamiento de la conjuntivitis bacte-
riana.

Depresion de la
médula 6sea cau-
sando pancitope-
nia, a veces gra-
ve.

Sindrome gris del
recién nacido,
con alta mortali-
dad.

Antibiéticos

Vias de
administracion

Espectro antimicrobiano

GLICOPEPTIDOS

Toxicidad

Vancomicina

Teicoplanina

Muy activos frente a cocos gram
positivos.

Vancomicina se utiliza para las in-
fecciones por estafilococos metici-
lin-resistentes y para el tratamiento
y profilaxis de la endocarditis cuan-
do otros antibiéticos no pueden
usarse debido a hipersensibilidad o
a resistencias bacterianas.

Por via oral (no se absorbe) es el
tratamiento de eleccion de la colitis
pseudomembranosa (Clostridium
difficile).

Teicoplanina tiene un espectro si-
milar pero mayor duracién de ac-
cion y se puede administrar por via
IM.

Ototoxicidad y
nefrotoxicidad
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LINCOSAMINAS

Antibidticos

Vias de
administracion

Espectro antimicrobiano

Toxicidad

Clindamicina

Lincomicina

VO
v

Espectro de accién muy similar a
los macrdélidos.

Activas frente a gram positivos y
Bacteroides spp.

Su principal indicacién hoy dia
son las infecciones graves por
anaerobios.

También tienen efectividad anti-
protozooaria.

Se usa en el tratamiento del acné
por via tépica.

Su principal riesgo es
el de poder producir
colitis pseudomem-
branosa.

Antibioticos Y'a.‘s e .. Espectro antimicrobiano Toxicidad
administracion
. - VO En general buena to-
Eritromicina W lerancia, siendo sus
Espiramicina VO efectos adversos mas
frecuentes los relacio-
Josamicina VO nados con el aparato
Midecamicina VO Similar a penicilinas, pero tam- digestivo: dolor abdo-
Roxitromicina VO bién son efectivos frente a: minal, nauseas y vo-
* [ egionella pneumophila. mltos: o
Azitromici VO . La telitromicina puede
zitromicina * Mycoplasma pneumoniae. .
v ) . o producir empeora-
Vo * Algunas rickettsias y clamidias. miento de la miaste-
Claritromicina v nia gravis, pérdida
transitoria de la con-
ciencia y alteraciones
Telitromicina VO temporales de la vi-

sion.
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] QUINOLONAS |

Vias de Espectro

Familia Antibiéticos . . ‘. . . Toxicidad
administracién | antimicrobiano
Activo frente a
gram-negativos y
muy poco
efectivo frente a
Pseudomonas sp.
y gram-positivos
Dado que sdlo
Primera Acido nalidixico VO consigue
generacioén concentraciones
bactericidas en
orina, se usa
habitualmente Bien toleradas, con
para el reacciones adversas
tratamiento de leves y poco fre-
infecciones cuentes que pueden
urinarias. afectar al aparato
Espectro antibac- | digestivo, sistema
Ciprofloxacino teriano mas am- | nervioso central (in-
plio y mejores somnio, nerviosis-
condiciones far- | Mo, cefalea) y foto-
Offoxacino macocinéticas toxicidad.

(excepto norfloxa- | Su principal inconve-
cino) para su uso | hiente es su capa-
en infecciones cidad para lesionar
Levofloxacino sistémicas. el cartilago en fase
El ciprofloxacino | de crecimiento, por
puede valorarse | |0 que su uso en ni-
Moxifloxacino como alternativa | N0S, mujeres emba-
Fluorquinolonas VO en algunas situa- | razadas y gestantes
ciones especiales | esta restringido.
(infecciones por
Shigella, Bacillus
antracis, micro-
bacterias atipi-
cas, en infeccio-
Norfloxacino nes de orina por
Pseudomona sp.
y nefropatia de
base, nifios con
fibrosis quistica,
etc.).
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SULFAMIDAS

Antibiéticos

Espectro antimicrobiano

Toxicidad

Trimetropina

Cotrimoxazol

Su espectro ha disminuido mucho por la apari-
cidn de resistencias, por lo que su uso clinico
se ha visto muy reducido: en general estan in-
dicadas en el tratamiento de infecciones urina-
rias, algunas formas de gastroenteritis aguda
y en alguna otra infeccion concreta como la

nocardosis

Algunas se utilizan tépicamente en el trata-
miento de las quemaduras

Pueden producir importantes
efectos secundarios como dis-
crasias sanguineas, reacciones
de hipersensibilidad, hepatitis,
etc.

TETRACICLINAS

Antibidticos

Vias de
administracion

Espectro antimicrobiano

Toxicidad

Doxiciclina
Minociclina
VO
Tetraciclina
Oxitetraciclina
Tigeciclina v

Espectro muy amplio:

* Bacterias gram positivas y
gram negativas.

* Clamidias.

* Rickettsias.

* Micoplasmas.

* Espiroquetas.

* Algunas micobacterias.
* Algunos protozoos.

La tigeciclina ha sido autori-
zada para el tratamiento de
infecciones complicadas in-
traabdominales, de piel y de
tejidos blandos.

Efectos secundarios fre-
cuentes e importantes.

Su depdsito en hueso y
dientes en formacion los
contraindica en embara-
zadas y nifilos menores de 8
anos; efectos antianabdlicos
especialmente en pacientes
con insuficiencia renal; cam-
bios grasos en higado; foto-
sensibilidad; trastornos gas-
trointestinales.
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i MISCELANEA |

Antibiéticos

Vias de
administracion

Espectro antimicrobiano

Toxicidad

Activa frente a la mayoria de

y estafilococo.

Mupirocina Via topica las cepas de estreptococo y
estafilococo.
- VO Activo frente a gram positivos
Fosfomicina .
v y negativos.
Acido fusidico Via topica Muy activo frente a S.
v aureus.
No se absorben por via oral
Polimixinas P por lo que se han utilizado en . o
(polimixina B y Via K)/plca infecciones gastrointestinales Z:fgztzzfc;isszlérrﬁggotoxmos
colistina) por su accion contra bacte- '
rias gram negativas.
Bacitracina, . .

L e Activos frente a gram positi- s TSP
gramicidina y Via topica VOS Toxicos por via sistémica.
tirotricina ’

Se puede aplicar a nifios de
. e Activo frente a estreptococo | mas de 9 meses en una zo-
Retapamulina Via topica

na de piel inferior al 2% de
la superficie corporal.
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ANTIFUNGICOS

FARMACOS ANTIFUNGICOS DISPONIBLES PARA USO SISTEMICO EN EL TRATAMIENTO

DE LAS MICOSIS

Clase/farmaco

Ventajas

Inconvenientes

Polienos

Anfotericina B
desoxicolato
(ABD)

Eficacia clinica y amplio espectro.
Segura en la insuficiencia hepatica.

Actividad contra las biopeliculas
fungicas.

Nefrotoxicidad y otros efectos adversos,
en especial relacionados con la infusion.

Anfotericina B
complejo
lipidico (ABCL)

Eficacia clinica y amplio espectro.
Segura en la insuficiencia hepatica.
Actividad contra las biopeliculas
fungicas.

Se combina con otros antifungicos.
Menor nefrotoxicidad que la ABD.

Uso controlado en insuficiencia renal y
efectos adversos.

Anfotericina B

Eficacia clinica y amplio espectro.
Segura en insuficiencia hepatica.
Actividad contra biopeliculas.

Se combina con otros antifungicos.

Uso controlado en insuficiencia renal y
efectos adversos.

Actividad frente a los Mucorales.

liposomica Menor nefrotoxicidad que la ABD y
(ABL) la ABCL.
Actividad frente a hongos
emergentes.
No superada en ensayos clinicos.
Triazoles
Eficacia clinica, buen perfil de Pobre actividad frente a Candida glabrata
seguridad y bajo coste. y nula sobre Candida krusei.
El Se combina con otros antifungicos. | Sin actividad contra biopeliculas fungicas
uconazol i
Interacciones.
Dosis disminuidas en hemofiltracion veno-
venosa continua.
Buen perfil de seguridad y bajo Escasa actividad frente a Candida glabra-
coste. ta y pobre contra Candida krusei.
Sin actividad contra biopeliculas fungicas.
Sin ensayos clinicos en infecciones por
Itraconazol Candida.
Interacciones medicamentosas.
La formulacién intravenosa no debe utili-
zarse en insuficiencia renal grave.
Eficacia clinica y amplio espectro, En muchos paises solo disponible por via
buen perfil de seguridad. oral.
Posaconazol Se combina con otros antifungicos. | Necesidad de determinacién de concen-

traciones en suero en ciertas situaciones.
Sin actividad contra biopeliculas fungicas.
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Eficacia clinica demostrada en en-
sayos clinicos, amplio espectro y
muy buen perfil de seguridad.

Interacciones medicamentosas.

La formulacién intravenosa no debe utili-
zarse en caso de insuficiencia renal gra-

Voriconazol . e
Se combina con otros antifungicos. | ve.
Primera opcién frente a Aspergillus. | Necesidad de determinacion de concen-
Actividad frente a hongos traciones en suero en ciertas situaciones.
emergentes. Sin actividad contra biopeliculas fungicas.
Candinas

Anidulafungina

Eficacia clinica demostrada.

Amplio espectro, muy buen perfil de
seguridad.

Uso en insuficiencia renal Primera
opcioén frente a Candida.

Actividad contra biopeliculas fungi-
cas.

No tiene metabolismo hepatico ni
problemas con ciclosporina.

Se combina con otros antifungicos.

Uso documentado en hemofiltracion
venovenosa continua.

Candidemia de brecha por Candida para-
psilosis (aparece durante el tratamiento y
se asocia a mayor gravedad y mayor ries-

go de enfermedad diseminada).

Caspofungina

Eficacia clinica demostrada.

Amplio espectro, muy buen perfil de
seguridad.

Uso en insuficiencia renal y en neu-
tropenia.

Primera opcién frente a Candida.

Actividad contra biopeliculas fungi-
cas.

Se combina con otros antifungicos.

Candidemia de brecha por Candida
parapsilosis.

Micafungina

Eficacia clinica demostrada.

Amplio espectro, muy buen perfil de
seguridad.

Uso en insuficiencia renal.
Primera opcién frente a Candida.

Actividad contra biopeliculas fungi-
cas.

Se combina con otros antifungicos.

Uso documentado en hemofiltra-
cion.

Candidemia de brecha por Candida
parapsilosis.
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ACCESO VENOSO CENTRAL:
VIAS DE ACCESO - COMPLICACIONES

Indicaciones

* Monitorizacién de la presion venosa central (PVC).

* Cateterismo y monitorizacion de la arteria pulmonar: si el catéter es un Swanz-Ganz es
posible medir la presién arterial pulmonar y el gasto cardiaco del corazon derecho. Si
ademas se dispone de catéteres con fibra Optica, sera posible monitorizar la SvcO; (ve-
na cava) o la SvO, (arteria pulmonar).

* Colocacion de marcapasos temporal.
* Técnicas de depuracion extrarrenal.

* Administracién de farmacos:
- Farmacos vasoactivos (inotropos, vasodilatadores y vasoconstrictores).
- Nutricién parenteral (alta osmolaridad).
- Quimioterapia.
- Productos que irritan las venas periféricas.
- Tratamiento prolongado con antibioticos (p. €j., endocarditis).

¢ Infusién rapida de liquidos (por medio de catéteres de gran calibre):
- Traumatismo.
- Cirugia mayor.

* Aspiracion de émbolos de aire.
* Acceso intravenoso periférico inadecuado.

* Extraccion de muestras para analisis de sangre repetidos.

Eleccion del catéter, del sitio y del método

Eleccion catéter

Los catéteres venosos centrales existen en distintas longitudes, diametros, composicién y
configuracion de la luz y se eligen en funcion de la finalidad del cateterismo y segun sea
para un empleo de corta o larga duracién. El catéter utilizado mas comunmente es el tipo
multilumen de 7 Fry 20 cm, que permite la monitorizacion de la PVC a la vez que se in-
funden liquidos. Cuando lo que se busca es la infusion rapida de liquidos es preferible
usar catéteres intravenosos periféricos cortos y de gran calibre, puesto que los catéteres
venosos centrales son mas largos y con luces individuales mas estrechas, lo que incre-
menta la resistencia al flujo (p. €j., la velocidad maxima de flujo de un catéter venoso cen-
tral estandar de 7 Fry 20 cm es la cuarta parte de la de un catéter intravenoso de calibre
16y 3 cm).
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Eleccion punto insercion

Para elegir el mejor lugar para realizar la puncion hay que considerar diversos factores:

* Paciente: patologia de base y situacién clinica, parametros analiticos (coagulacién), co-
laboracion del enfermo.

* Indicacion del cateterismo: control de la PVC o administracion de farmacos o liquidos,
tiempo previsto de cateterismo.

* Profesional sanitario: experiencia y conocimiento anatomico, tedrico y practico de la téc-
nica (sobre todo cuando se realiza de modo urgente).

* Técnica: rendimiento y riesgos de la técnica, maxima asepsia, complicaciones, aplicabili-
dad segun el tipo de enfermo, facilidad de aprendizaje.

* Material: tipo de catéteres, necesidad de recurrir a ayudas instrumentales para la locali-
zacion del vaso (ecografia).

Eleccion del punto de insercidn en base al paciente y su situacién clinica:

* Pacientes con alteraciones de la coagulacion: elegir un punto de puncion en el que la he-
morragia de la vena o la arteria adyacente resulte facil de detectar y controlar con com-
presion local. Preferible abordaje yugular (interno o externo) a vena subclavia.

* Pacientes con enfisema grave o en los que un neumotodrax tendria consecuencias impor-
tantes: canalizacién de la vena yugular interna en lugar de una canalizacion subclavia,
debido al riesgo mas frecuente de neumotorax con el segundo abordaje.

* Para colocacion de un marcapasos temporal en una situacion de urgencia: vena yugular
interna derecha, ya que proporciona la via mas directa al ventriculo derecho.

* Pacientes politraumatizados (cuello inmovilizado con collarin rigido): femoral o vena sub-
clavia; el segundo puede colocarse todavia con mas seguridad si se elimina el riesgo de
neumotdrax mediante la colocacion previa de un tubo de toracostomia.

Eleccion del punto de insercién seqgun la localizacién:

* Vena yugular interna derecha: método de eleccion de los anestesiologos desde su intro-
duccion a finales de los afios 70. Motivos:

- Localizacién anatomica predecible.

- Referencias anatomicas superficiales facilmente identificables y palpables.
- Breve curso recto de la vena cava superior.

- Menor riesgo de neumotorax.

El catéter en la vena yugular interna es muy accesible durante la mayoria de las inter-
venciones quirurgicas. Alta tasa de éxitos en su colocacion (90-99%).

Contraindicado en caso de patologia carotidea debido al riesgo de trombosis o embolia
por puncion accidental de la carétida. Acceso mas contaminable en caso de enfermos tra-
queotomizados. Los hematomas locales durante su canalizacion pueden ocasionar pro-
blemas en la via aérea superior.
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* Vena yugular interna izquierda: varios detalles anatomicos hacen que el lado izquierdo
sea menos atractivo que el derecho:

- Cupula pleural mas alta en el lado izquierdo, lo que incrementa el riesgo de neumotorax.

- El conducto toracico entra en el sistema venoso en la unién de las venas yugular inter-
na izquierda y subclavia y puede resultar dafado.

- La vena yugular interna izquierda es a menudo menor que la derecha y muestra un
mayor grado de solapamiento de la arteria carétida adyacente.

- Cualquier catéter introducido desde el lado izquierdo del paciente debe atravesar la
vena innominada (braquiocefalica izquierda) y entrar perpendicularmente en la vena
cava superior, por lo que el extremo del catéter puede lesionar su pared lateral
derecha.

- La mayoria de las personas tienen menos experiencia en esta técnica, lo que provoca
mas episodios adversos y mayor morbilidad.

* Vena subclavia: popular entre cirujanos y otros médicos que colocan catéteres venosos
centrales para dialisis o tratamiento intravenoso de larga duracién y reanimacién de volu-
men de urgencias, no para fines de control a corto plazo. Ventajas:

- Menor riesgo de infeccion en comparacion con femorales.

- Facilidad de insercion en pacientes con traumatismos que pueden estar inmovilizados
con un collarin.

- Mayor comodidad del paciente, sobre todo en tratamiento intravenoso de larga
duracion, dado que le permite una mayor libertad de movimiento.

Contraindicada de forma relativa en coagulopatia o insuficiencia respiratoria grave.

* Venas yugulares externas derecha e izquierda: no hay riesgo de neumotérax o de pun-
cion arterial inadvertida. El avance de los catéteres y los dilatadores rigidos en la vena
yugular externa puede presentar dificultades debido a la gran cantidad de valvulas veno-
sas presentes y exige una extrema precaucion, ya que deben recorrer un angulo cerrado
en la vena al entrar en la vena subclavia y podria producirse una lesion venosa si se
aplica demasiada fuerza. Buen acceso para catéteres periféricos de gran calibre e infu-
sion rapida de liquidos.

* Vena femoral: se considera el acceso mas facil. Util en pacientes con quemaduras o trau-
matismo, en el curso de intervenciones quirurgicas que afectan a la cabeza, el cuello y el
térax superior, o durante reanimacion cardiopulmonar. Inconvenientes:

- Mayor riesgo de complicaciones tromboembodlicas.

- Lesion en la arteria femoral, que puede conducir a hemorragia intraabdominal o retro-
peritoneal.

- Lesion del nervio femoral (muy raro).
- Los pacientes no pueden realizar la deambulacién, lo cual podria retrasar y complicar
la recuperaciéon postoperatoria.

La PVC puede medirse con catéteres largos (40-70 cm), que residen en la vena cava in-
ferior por encima del diafragma, o cortos (15-20 cm), que terminan en la vena iliaca co-
mun. Los catéteres cortos mas distales parecen ofrecer amplias variaciones en los valo-
res de PVC.

Contraindicada si existe sospecha de obstruccién de la vena cava inferior o tromboem-
bolia pulmonar.
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* Vena axilar: en pacientes con lesiones graves y extensas por quemaduras. Acceso com-
parable al femoral, por presentar menos riesgos asociados con la puncién, pero resulta
mas incomodo para el paciente y presenta mayor riesgo de infeccion. Los catéteres es-
tandar de la PVC de 2 cm colocados en la vena axilar permiten realizar una medida de
presion desde la vena cava superior.

* Catéteres venosos centrales de insercion periférica (CCIP): alternativa a los catéteres de
insercion central. Ventajas:
- Colocacién a pie de cama del paciente con anestesia local.

- Riesgo extremadamente bajo de complicaciones importantes relacionadas con la inser-
cion, al no afectar a estructuras vitales.

- Colocacién segura por profesionales no médicos.
- Comodidad para el paciente.

Como inconveniente presentan un mayor riesgo de tromboflebitis. La presion venosa
central registrada por medio de CCIP es ligeramente superior a la presion medida con
catéteres de insercion central, si bien esta diferencia es clinicamente insignificante.

Eleccion método y técnica

Una vena central puede ser canalizada con la técnica de la referencia anatémica o me-
diante guia ecografica. Con independencia de la técnica de insercion que se utilice o del
lugar de canalizacion elegido, existen unos principios generales comunes:

* Cada centro debe tener sus propios protocolos.
* Esterilidad del procedimiento:

- Equipo estandarizado.

- Disponibilidad sistematica de un ayudante.

- Lavado de manos y adopcion de precauciones de barrera maximas (mascarilla, gorro,
bata y campo esteéril).

* Considerarse el empleo de la ecografia para localizacion de los vasos y la venopuncidn.

* Confirmar la colocacion venosa del catéter mediante manometria y medida de formas de
onda antes de su uso.

* Verificar la posicion del extremo del catéter lo antes posible, con el fin de evitar posterio-
res complicaciones.
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Técnica de puncion

Catéter venoso central de insercion periférica

Se coloca principalmente a través de la vena cefali-
ca o basilica en la region antecubital, y permite colo-
car catéteres de una o dos luces. Mejor la vena
basilica interna porque tiene un trayecto mas recto.

La colocacion con control ecografico facilita la técni-
ca y disminuye las complicaciones. Se aplica un tor-
niquete y se elige una vena visible y palpable. Se
separa el brazo unos 45 grados del cuerpo v,
mediante técnica aséptica, se punciona la vena
(dngulo de entrada de 45 grados), y se hace
avanzar el catéter 2-4 cm. Se retira el torniquete y
se gira la cabeza del enfermo hacia el lado de la
puncion para acentuar el angulo entre subclavia y
yugular, y se acaba de avanzar el catéter.
Posteriormente se retira la aguja y el mandril, y se
conecta al equipo de infusién. Si se colocan
catéteres de varias luces, siempre debe
comprobarse la permeabilidad de todas ellas. Localizacion de las venas periféricas.

V. yugular
externa

V. subclavia

V. axilar

V. cefilica

Catéter venoso de acceso central

La mas utilizada es la técnica de Seldinger que consiste en puncionar el vaso con una
aguja conectada a una jeringa, aspirando para detectar, con el llenado de sangre, la pun-
cion vascular. Una vez localizada la vena, se pasa una guia metalica a través de la aguja
por su parte mas blanda y se retira la aguja. A continuacién, se forma un trayecto subcu-
taneo mediante un dilatador. Retirado el dilatador, se desliza el catéter a través de la guia
metalica, sin perder nunca su extremo proximal, para acabar retirando la guia y conectan-
do el equipo de perfusion. Se fija el catéter a la piel y se asegura la permeabilidad de to-
das sus luces.
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Vena yuqular interna

Se coloca al paciente en ligero Trendelenburg y con

la cabeza girada hacia el lado contrario. El operador

se coloca detras de la cabeza del enfermo y localiza k‘
el punto de puncién: la vena yugular interna queda si-

tuada lateralmente externa a la caroétida.

Las vias de puncién son la anterior, la media y la pos- V.yugular externa
terior respecto de los dos haces del musculo esterno-  Hazclavicular

cleidomastoideo (ECM). La mas utilizada es la via deECH

media, con puncién en el vértice del triangulo que for-

man la clavicula con los dos haces del ECM, en di- V. yugular interna
reccion al pezon homolateral, con un angulo de entra-

da de 45-60 grados y a 1-2 cm de la superficie de la  V.subclavia—

piel. Se recomienda mantener la carétida localizada y
protegida por nuestros dedos, asi como realizar la lo-
calizacion con aguja fina para, una vez situada, pasar
a la aguja del catéter que se va a colocar. Si se pun-
ciona la arteria, comprimir durante 5-10 min, teniendo en cuenta, en personas mayores
con arterioesclerosis, que la compresion demasiado fuerte puede provocar isquemia cere-
bral.

Haz esternal de ECM

Venas yugulares interna y externa.

Vena subclavia

Se coloca al paciente en decubito supino y ligero
Trendelenburg (15- 30 grados). Puede ser util la co- Escalerioanterion
locacion de una toalla entre las escapulas. La cabe-

za del enfermo debe estar girada hacia el lado o- Nervio recurrente
puesto al que pensamos canalizar, y las extremida- Arteria subclavia
des superiores pegadas al tronco.

La via de acceso puede ser infraclavicular o supra- CA/—

clavicular (existen multiples técnicas y variantes Yo ssbclavie

descritas). La mas frecuente es la puncion infracla-
vicular, ya que presenta mejores resultados con
menor numero de complicaciones. El punto de pun-
cion es la union del tercio interno de la clavicula con Localizacién de la vena subclavia.

su tercio medio, donde cambia su curvatura, por de-

bajo del borde anterior de la clavicula en direccién

al hueco supraesternal, manteniendo la aguja vertical en el plano horizontal sin profundi-
zar hacia la primera costilla para disminuir el riesgo de neumotérax. Es preciso realizar
control radiolégico para asegurar su correcta colocacion. No hay que puncionar la otra
subclavia sin dicho control para descartar complicaciones de la puncién.

Vena yuqular externa

Preferible usar un catéter de calibre 18 en lugar de la aguja para introducir la guia debido
al curso tortuoso de la vena yugular externa y a la frecuente necesidad de manipular la
guia repetidamente para orientarla en la vena cava superior. Una guia con extremo en J
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avanza bajo la clavicula y hasta la circulacion central con mas éxito que una guia de pun-
ta recta. Cuando la guia no avanza y parece moverse periféricamente en la vena subcla-
via, la abduccion del hombro ipsilateral mas de 90° antes del avance de la guia puede fa-
cilitar el paso. Alternativamente, se coloca el brazo ipsilateral del paciente en el costado y
un ayudante aplica una leve traccién en direccion caudal del hombro para enderezar el
curso de la vena yugular externa mientras se hace avanzar la guia.

Vena femoral

Se coloca al paciente en decubito supino con la pierna en abduccion, y se palpa la arteria
femoral por debajo del ligamento inguinal. En adultos, la vena se encuentra 1-1,5 cm por
dentro y a 2-4 cm de profundidad. Se punciona a 2-3 cm del ligamento inguinal, con un
angulo de entrada de 45-60 grados con la piel. Si se punciona la arteria, debe hacerse
compresion durante 5-10 min.

Vena axilar

Se coloca al paciente en decubito supino con el brazo en abduccion, con la mano bajo la nuca y
la cabeza girada hacia el lado contrario. Se localiza el pulso de la arteria axilar, y 1 cm por den-
tro, en la zona alta de la axila, se punciona con un angulo de 30 grados y en direccién medial.

Canalizacion venosa central quiada por ecografia

Descrita por primera vez en 1984, ha demostrado ser beneficiosa en la mayoria de las situacio-
nes. Usar una guia ecografica de dos dimensiones en tiempo real presenta como ventajas:

* Menos pasos de aguja para obtener una canulacion venosa.
* Reduce el tiempo necesario para el cateterismo.

* Incrementa la tasa global de éxitos.

* Produce menos complicaciones inmediatas.

Los beneficios del cateterismo guiado ecograficamente son claros en el caso de la vena
yugular interna, cuando la intervencion es realizada por operadores poco experimentados,
y para pacientes adultos. Se desconoce si el equipo adicional y la manipulacién asociada
con la guia ecografica pueden incrementar la tasa de infecciones relacionadas con los ca-
téteres.

Como alternativa al cateterismo guiado ecograficamente en tiempo real, puede utilizarse la
ecografia para confirmar la localizacion y la permeabilidad de los vasos, ofrecer un objetivo
claro como referencia cutanea y permitir proseguir con la venopuncion de la forma habitual.

La guia ecografica en tiempo real en dos dimensiones para canalizacion de la vena yugu-
lar interna necesita un transductor de 7,5 a 10 MHz. Debe realizarse una ecografia rapida
una vez que se coloca al paciente y antes de limpiar la piel para identificar la posicion de
la vena diana, confirmar su permeabilidad y descartar anomalias anatomicas. Esta senci-
lla accion esta dirigida a evitar intentos infructuosos de insercién cuando el paciente pre-
senta una vena trombosada, estenosada o con anomalias.

Cuando se utiliza la guia ecografica, son adecuadas las vistas transversal (eje corto) o
longitudinal (eje largo). En general, la vista transversal es mas sencilla de aprender y per-
mite la identificacion simultanea de la arteria y la vena, mientras que la vista longitudinal
facilita la visualizacién en todo momento del extremo de la aguja, lo que puede reducir
perforaciones de la pared posterior de la vena.
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Una vez preparado el punto elegido, el operador mantiene la sonda ecografica protegida
por una funda estéril con la mano no dominante. La vena y la arteria aparecen como dos
estructuras negras circulares en la imagen ecografica. La vena se identifica por la posicion
anatomica y por su compresibilidad. La arteria aparece ligeramente pulsatil, en general es
mas pequefa y tiene una pared mas gruesa (fig. A). Después de colocar la vena en el
centro de la pantalla ecografica, se realiza la puncién del vaso con visién directa y con una
aguja de calibre 18 (fig. B) y a continuacion se procede segun la técnica Seldinger (guia a
través de la aguja) o de Seldinger modificada (guia a través del catéter). Se recomienda
una parada de seguridad adicional para confirmar la posicidn intravenosa de la guia antes
de proceder a la dilatacion del vaso (fig. C).

A. Imagen ecogrifica de plano transversal que muestra la vena yugular interna derecha y sus posiciones
anatémicas tipicas anterior y lateral a la arteria carétida comin derecha. B. Entrada de la aguja en la vena
yugular interna derecha. Es esencial que el operador visualice directamente la aguja para evitar una puncion
inadvertida de la pared posterior de la vena. C. La guia se aprecia como una estructura ecodensa en la luz del
vaso. La confirmacion de la colocacion de la guia siempre debe preceder al empleo del dilatador del vaso

La ecografia de los vasos subclavios es mas dificil y a menudo se ve obstaculizada por la
posicion del paciente y por el tamafo y la forma de la sonda ecografica. Cuando se utiliza
la ecografia para guiar la canulacién de la vena subclavia, el transductor se coloca en el
surco infraclavicular en el nivel del tercio medio o lateral de la clavicula y se obtiene una
imagen de la vena y la arteria axilares cuando salen del canal 6éseo formado por la clavi-
cula y la primera costilla. La arteria suele identificarse por su colocacion cefalica a la vena,
por no ser compresible y por su tamafio que no varia con las respiraciones. Puede obte-
nerse una vista transversal o longitudinal y utilizarse para guiar la introduccion de la aguja.
Para los nifios se ha descrito otro abordaje en el que la sonda se coloca en el espacio su-
praclavicular para obtener una vista longitudinal de la vena subclavia mientras se realiza
la canulacién por medio de la via infraclavicular habitual.

Confirmacion de la posicion del catéter

Los catéteres venosos centrales colocados en el quiréfano suelen utilizarse durante la in-
tervencién quirurgica sin confirmacién radiolégica de la posicidn del extremo del catéter.
Antes de que comience la monitorizacion o la infusion, la aspiracion de sangre debe con-
firmar la posicion intravenosa de cada luz de un catéter con varias luces y eliminar todo el
aire residual del sistema. La posicion del extremo del catéter debe confirmarse radiolégi-
camente después de la cirugia. Los extremos de catéter situados en el corazén o por de-
bajo de la reflexion pericardica de la vena cava superior elevan el riesgo de perforacién y
taponamiento cardiaco. Lo ideal es que el extremo del catéter esté situado en la vena ca-
va superior, paralelo a las paredes del vaso, y colocado por debajo del borde inferior de
las claviculas y por encima del nivel de la tercera costilla, el interespacio T4-T5, la vena
acigos, la carina traqueal o el inicio del bronquio principal derecho.
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Complicaciones

Complicaciones comunes a cualquier via venosa

Las complicaciones de la canalizacion venosa central son una fuente importante de morbili-
dad (mas del 15% de los pacientes experimenta alguna clase de episodio adverso). Las com-
plicaciones inmediatas graves son infrecuentes cuando estas intervenciones son realizadas
por profesionales experimentados. Las complicaciones se dividen en varias categorias:

* Mecanicas:
- Lesién vascular:
= Arterial (puncion de la arteria adyacente a la vena).
»VVenosa (fistula arteriovenosa o seudoaneurisma, erosion de la pared).
» Taponamiento cardiaco (perforacién cardiaca).

- Compromiso respiratorio:
= Compresioén de las vias respiratorias por hematoma.
» Neumotorax.

- Lesion nerviosa.

- Arritmias cardiacas.

* Tromboembodlicas:
- Trombosis venosa.
- Embolia pulmonar.
- Trombosis y embolia arteriales.
- Embolia por el catéter o la guia.

* Infecciosas (muy comunes):
- Infeccion en el punto de insercion.
- Infeccion por el catéter.
- Infeccion del torrente sanguineo.
- Endocarditis.

* Interpretacion incorrecta de los datos.

* Uso deficiente del equipo: malposicién de los catéteres.
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Complicaciones mecanicas del cateterismo venoso central

Las lesiones vasculares derivadas de un cateterismo venoso central tienen un amplio ambito
de consecuencias clinicas, desde complicaciones menores como hematomas o lesiones de
las valvulas venosas a otras mas graves como la perforacion del espacio pleural o el medias-
tino (que provoca hidrotérax, hemotorax, hidromediastino, hemomediastino y/o quilotérax).

La puncién arterial no intencionada es la complicacidon mecanica aguda mas comun (inci-
dencia del 1,9-15%). Si durante la canulacidon venosa central se produce una puncién ar-
terial con una aguja pequeia, es preciso retirar la aguja y aplicar presién externa durante
varios minutos para evitar la formacion de hematoma. Cuando tiene lugar una canulacion
no intencionada de la arteria carétida con un dilatador o un catéter de gran calibre, es pre-
ciso dejar el dilatador o el catéter en su lugar y consultar de inmediato a un cirujano vas-
cular para analizar cdmo retirarlo. La retirada inmediata del catéter ha provocado compli-
caciones graves como hemotorax, fistula arteriovenosa, seudoaneurisma e infarto cere-
bral. Normalmente se requiere una reparacién abierta o intravascular seguida por control
neurolégico minucioso (y, con ello, aplazamiento de toda intervencion quirurgica electiva).

Las complicaciones vasculares tardias después de un cateterismo venoso central son in-
frecuentes, aunque deben considerarse como posibles (fistulas aortoauricular, venobron-
quial y de la arteria carétida-vena yugular interna y formacion de seudoaneurismas).

La principal complicacion potencialmente fatal es el taponamiento cardiaco provocado por
la perforacion de la vena cava superior intrapericardica, la auricula derecha o el ventriculo
derecho. Estas lesiones vasculares pueden causar hemopericardio o instilacion pericardi-
ca no intencionada de liquido intravenoso que conduce a compresion cardiaca. Puede te-
ner una presentacion retardada (1-5 dias), lo que indica que esta complicacién esta rela-
cionada con el mantenimiento del catéter y con el uso mas frecuente que con la interven-
cion de acceso vascular en si. Es una complicacién evitable, ya que los pacientes estan
predispuestos a esta complicacion cuando los extremos de los catéteres venosos centra-
les se colocan mal en las cavidades cardiacas o estan en contacto con la vena cava su-
perior en un angulo cerrado. Esta ultima posicién puede reconocerse radiologicamente
como una suave curvatura del extremo del catéter en la vena cava superior. Los catéteres
periféricos pueden presentar un riesgo elevado de esta complicacion, ya que la abduccién
del brazo puede hacer que el extremo del catéter avance a un lugar peligroso dentro del
corazon. Cuando el taponamiento cardiaco se debe a perforacion cardiaca inducida por el
catéter, los sintomas se desarrollan subitamente, lo que lleva a un alto indice de sospe-
cha cuando se produce una hipotensién importante en cualquier paciente con un catéter
venoso central colocado. Las arritmias cardiacas pueden proporcionar una pista temprana
de la colocacion intracardiaca del extremo del catéter. En ocasiones, se requieren radio-
grafias de térax posteroanterior y lateral, asi como la inyeccidon de contraste radiopaco,
para localizar con precision el extremo del catéter.

El neumotdrax es mas comun tras la canulacion de la vena subclavia que con el abordaje
yugular. Un neumotoérax pequefio puede manejarse de forma conservadora, mientras que
la toracostomia con tubo es el mejor tratamiento para drenar grandes cantidades de aire o
para pacientes que reciben ventilacion mecanica con presidon positiva o estan en espera
de cirugia mayor. El médico siempre debe estar preparado ante la posibilidad de un neu-
motorax a tension y de sus secuelas hemodinamicas adversas. Ademas de neumotérax,
pueden producirse otras lesiones del aparato respiratorio, como enfisema subcutaneo y
mediastinico y perforacion traqueal.

Las lesiones nerviosas constituyen otra posible complicacién. Los dafios pueden producirse
en el plexo braquial, el ganglio estrellado, el nervio frénico o las cuerdas vocales.

A esta intervencion también se le han atribuido sindromes de dolor crénico.
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Complicaciones tromboembdlicas del cateterismo venoso central

La trombosis relacionada con los catéteres varia segun el punto en que se realice el cate-
terismo venoso central: desde el 1,9% de los pacientes con catéteres de la vena subclavia
hasta el 21,5% de los pacientes con catéteres venosos femorales. Los catéteres que se
colocan en posicion baja en la auricula derecha pueden ser mas proclives a la formacion
de trombos, posiblemente debido a la irritacion mecanica del endocardio de la auricula
derecha por el catéter. Los trombos que se forman en el extremo del catéter o que se ad-
hieren al endocardio tienen la capacidad de convertirse en un nido de infeccién, provocar
el sindrome de la vena cava superior o causar embolia en la circulacion pulmonar. Oca-
sionalmente se requiere su retirada quirurgica.

Otras complicaciones embdlicas son la embolia de partes del catéter o la guia y la embo-
lia gaseosa. Ambas son consecuencia de un uso inadecuado del equipo, lo que resalta la
necesidad de una formacion adecuada.

Complicaciones infecciosas del cateterismo venoso central

La complicacién tardia mas comun de la canulacién venosa central es la infeccion. La in-
cidencia de infecciones en el torrente sanguineo asociadas a una via central se ha reduci-
do, probablemente debido a la mayor atencion a las mejores practicas basadas en la evi-
dencia en cuanto a la insercidn y el mantenimiento de los catéteres.

El punto de partida para la prevencion de infecciones es una meticulosa atencion a la téc-
nica aséptica. Los catéteres de varias luces pueden crear un riesgo de infeccién mas fre-
cuente que los de una sola luz, aunque la funcionalidad clinica afiadida de estos catéteres
a menudo impone su empleo. Los catéteres estan hechos de una variedad muy amplia de
materiales, como silicona, policloruro de vinilo, teflén y poliuretano. Por otra parte, los ca-
téteres de un mismo material pueden fabricarse de diferentes formas, lo que influye en su
superficie y en la frecuencia de la adherencia bacteriana a ella. Se ha demostrado que los
catéteres venosos centrales heparinizados reducen la incidencia de trombosis e infeccién
relacionadas con su uso en nifos y adultos. La incorporacion de tratamientos antimicro-
bianos como la plata (que posee una amplia actividad antimicrobiana y no es toxico), las
combinaciones de los antisépticos clorhexidina y sulfadiacina de plata o los antibidticos
minociclina y rifampicina en las superficies de los catéteres reducen las tasas de coloniza-
cion de estos y, en algunos casos, la infeccion del torrente sanguineo. El gasto afadido
ha evitado una adopcion mas extensa de estos catéteres, aunque un analisis ha sugerido
qgue son rentables econdmicamente en pacientes inmunodeprimidos.

Las directrices actuales de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) no ava-
lan los cambios rutinarios de lugar de los catéteres ni los cambios programados del caté-
ter sobre una guia.

Otras complicaciones del cateterismo venoso central

Infrecuentes y muchas veces relacionadas con errores humanos.

La utilizacion de guias, dilatadores vasculares y catéteres de gran calibre conlleva algu-
nos riesgos adicionales.

* Guias: mantener el extremo proximal bajo el control del médico en todo momento para
evitar la insercion de la guia excesivamente en el corazén, lo que provocaria arritmias, o
la pérdida potencial de la guia en la circulacién.
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* Dilatadores: mas rigidos que los catéteres, pueden originar importantes traumatismos si
se introducen de manera forzada o mas de lo necesario para dilatar el tejido subcutaneo
comprendido entre la piel y la vena.

* Introductores de gran calibre y catéteres de varias luces: aunque utiles, su tamafio pue-
de elevar el riesgo de traumatismo asociado a la canulacion, hemorragia por descone-
xion inadvertida de la via e importantes embolias gaseosas en el sistema venoso. Duan-
te la canalizacién inicial, no solo puede arrastrarse aire al interior, sino que unas canulas
de gran calibre conectadas de forma incorrecta pueden suponer un riesgo adicional debi-
do al espacio considerable para la entrada de aire directamente en la circulacion venosa
central.
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Complicaciones especificas sequn el lugar de puncion

Vena yuqgular interna:

* Lesion de cardtida.

* Lesion de traquea.

* Neumotorax.

* Lesion del conducto toracico linfatico.

* Sindrome de Horner.

* Obstruccion de la via aérea por hematoma local.

Vena subclavia:

* Lesion de arteria subclavia.

* Neumotorax.

* Hemotodrax.

* Lesion del plexo braquial, nervio frénico o recurrente laringeo.
* Sindrome de Horner por puncion del simpatico cervical.

* Lesion del conducto toracico linfatico.

* Hidromediastino por perforacion de la vena innominada.

Vena femoral:

* Lesion de arteria femoral.

* Perforacion intestinal.

* Hemorragia retroperitoneal o escrotal.
* Perforacion de la vena cava inferior.

Vena axilar:
¢ esion de la arteria axilar.
* Lesion del plexo braquial.

Accesos venosos dificiles y huevas tecnologias

En situaciones de emergencia, cuando no es posible conseguir un acceso vascular periféri-
co rapidamente, la via intradsea constituye, en la actualidad, la alternativa de eleccion. Por
ella puede administrarse cualquier tipo de farmaco, suero o hemoderivado. También permi-
te la extraccion de muestras para la analitica y la tipificacion del grupo sanguineo. Amplia-
mente empleadas en pediatria, en los ultimos anos se estan utilizando cada vez mas en pa-
cientes adultos gracias a los nuevos modelos y disefios de agujas que permiten atravesar la
cortical con facilidad. Los lugares de insercion mas frecuentes en adultos son la meseta ti-
bial (mitad de la cara interna, a la altura de la tuberosidad tibial) y la cabeza humeral (cara
anterior).
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INFECCIONES POR CATETER

Definiciones

* Bacteriemia (o fungemia) relacionada con catéter:
- Diagndstico tras la retirada del catéter:

= Aislamiento del mismo microorganismo (especie e idéntico antibiograma) en hemocul-
tivo extraido de vena periférica y en cultivo cuantitativo o semicuantitativo de punta de
catéter en un paciente con cuadro clinico de sepsis, y sin otro foco aparente de infec-
cion. En caso de microorganismos de la piel (Staph. coagulasa negativo, Micrococcus
sp., etc.) se exige el aislamiento del microorganismo al menos en dos frascos de he-
mocultivos periféricos.

» También se debe considerar bacteriemia relacionada con catéter si el paciente mejora
clinicamente en las 48 horas siguientes tras la retirada del catéter.

- Diagndstico sin retirada de la linea venosa: cuadro clinico de sepsis, sin otro foco apa-
rente de infeccion, en el que se aisla el mismo microorganismo en hemocultivos simul-
taneos cuantitativos, en una proporcién superior o igual a 5:1, en las muestras extrai-
das a través de catéter respecto a las obtenidas por venopuncion.

* Bacteriemia (o fungemia) probablemente relacionada con catéter, en ausencia de cultivo
de catéter: cuadro clinico de sepsis, sin otro foco aparente de infeccion, con hemocultivo
positivo, en el que desaparece la sintomatologia a las 48 h de retirada de la linea veno-
sa. Esta situacion clinica se conoce como bacteriemia primaria.

* Infeccion relacionada con catéter: en ausencia de hemocultivos o con hemocultivos ne-
gativos se considera infeccion relacionada con catéter a la presencia de un cultivo de la
punta del catéter con crecimiento de 15 UFC o mas, acompanado de signos y sintomas
de infeccion en ausencia de otro foco infeccioso conocido. No se considera bacteriemia.

Se denomina catéter corto (o catéter periférico) el insertado en una vena periférica cuya
longitud, en general, no excede los 5 cm; cuando producen infeccion, suelen dar cuadros
locales de flebitis. Los catéteres venosos centrales (CVC) son mas largos (20-25 cm
aquellos que se insertan por via yugular o subclavia y 60 cm los catéteres centrales de in-
sercion periférica [CCIP]). Las infecciones relacionadas con catéteres hacen referencia a
las infecciones condicionadas por el CVC, que pueden ser graves y dificiles de diagnosti-
car, ya que no tienen por qué tener reflejo de infeccién en el punto de entrada. Otros caté-
teres, como los arteriales o los Swan-Ganz, se acompafian de una menor tasa de infec-
ciones. La forma mas grave es la que se acompafa de bacteriemia (o fungemia), denomi-
nada bacteriemia relacionada con catéter (BRC).

Epidemiologia e impacto de la infeccion

La frecuencia de la BRC se expresa como tasa de incidencia, contabilizando en el nume-
rador el numero de bacteriemias registradas en un tiempo determinado multiplicado por
1.000, y en el denominador el numero de dias que los pacientes son portadores de CVC,
teniendo en cuenta que se considera que cada paciente es portador de un solo CVC. En
aquellos pacientes que llevan CVC vy tienen una bacteriemia cuyo foco no se identifica
(denominada de origen desconocido [BOD]) suele considerarse que el origen también es
el CVC (porque no se ha retirado el catéter o el cultivo de la punta es negativo), y se cal-
culan las tasas conjuntamente refiriéndose como bacteriemias de origen desconocido y
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relacionadas con catéter (BOD-BRC). Las tasas actuales de BOD-BRC en Espania se si-
tuan por debajo de 4 bacteriemias por 1.000 dias de utilizacion de catéter.

Hay datos discordantes con respecto al impacto que tienen estas infecciones en la morbi-
mortalidad de los pacientes que las padecen. Los factores que influyen en la mortalidad
son:

* La etiologia de la bacteriemia.

* El origen (primaria o asociada a catéter).

*La menor gravedad de los pacientes (mas impacto en aquellos con menor gravedad).

* La precocidad del tratamiento.

* Retirar el CVC cuando éste es el origen, lo que de por si constituye una accion terapéutica.
La mortalidad atribuida a la BRC es de un 9,4%. Probablemente hoy en dia la cifra sea
menor debido a los programas de deteccion precoz de la sepsis. Se ha demostrado que
se produce un aumento de la morbilidad como consecuencia de la BOD-BRC que puede

medirse como prolongacién de la estancia hospitalaria o en la UCI y, por tanto, traducirse
en costes.

Etiologia

* Cocos grampositivos: microorganismos mas frecuentemente aislados en las BRC (56%
de los patégenos aislados). No existen diferencias importantes en la etiologia segun sean
primarias o BRC.

- Staphylococcus epidermidis (25,8%).

- Staphylococcus coagulasa negativo (7,7%).

- Enterococcus faecalis (7,4%).

- Otros Staphylococcus (sensibles o resistentes a meticilina).

* Bacilos gramnegativos:
- Klebsiella pneumoniae (7,7%).
- Pseudomonas aeruginosa (6,5%).
- Acinetobacter baumanii (3,1%).
- Escherichia coli (3,1%).

* Hongos del género Candida (8,8%)

Patogenia y factores de riesgo

Se describen dos momentos distintos en los que puede adquirirse la infeccion.

* Durante la insercion del CVC, cuando se arrastran microorganismos de la piel hacia el
torrente circulatorio, y con ello la posibilidad de desarrollar una bacteriemia. Esta posibili-
dad se elimina o disminuye con una adecuada antisepsia de la piel.

* Cuando se manipulan los catéteres para infundir medicacion o sueros, lo que supone la
apertura de un sistema cerrado. Ademas, existe la posibilidad de la contaminacion de los
sueros que se infunden, sobre todo las bolsas de nutricion parenteral, e incluso la im-
plantacion en el catéter de bacterias procedentes de otros focos infecciosos, aunque es-
te mecanismo es poco frecuente.
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Desde el punto de vista patogénico se describen varios mecanismos:

*Via exoluminal: progresion de los microorganismos desde la piel que rodea el lugar de
insercion y por la parte externa del catéter, hasta llegar al torrente circulatorio. Predomi-
na durante la insercion y en los primeros dias de utilizacion del catéter. Guarda relacion
con la técnica y el punto de insercion (mas riesgo en femoral y yugular).

*Via endoluminal: progresion de los microorganismos desde las conexiones, puertos sin
agujas o infusiones contaminadas por dentro de la luz hasta la sangre. Predomina cuan-
do el catéter lleva implantado mas tiempo. Se relaciona con la higiene y el numero de
manipulaciones de las conexiones.

*Via hematdgena: a través de la sangre, desde focos distales.

La colonizacion de la punta del catéter, que puede ser origen de BRC, se ve favorecida
por la generacion de una biocapa o biopelicula que protege la colonia bacteriana y dismi-
nuye la penetracion de los antibidticos y, por tanto, dificulta el tratamiento de la infeccién.
También desempeia un papel patogénico la formacién de trombos en el extremo distal.

Los factores de riesgo de la BRC se relacionan con:
* Aspectos relacionados con el catéter:

- La falta de esterilidad en el momento de la insercion o del mantenimiento del catéter, lo
que puede ocurrir sobre todo cuando los catéteres se canalizan o se administra medi-
caciéon de forma urgente (p. €j., situaciones de parada cardiorrespiratoria).

- El lugar de insercion, siendo mas frecuente la BRC en el acceso de la vena femoral,
menos en el yugular, menos en el acceso en la vena subclavia y menos aun en los
CCIP en las venas antecubitales (basilica o cubital). Por esta razon, se recomienda la
canalizacion de antecubitales o subclavia siempre que estos accesos sean posibles y
no haya contraindicacion.

- Cuanto menor sea el numero de luces del catéter, menor sera el riesgo de infeccién por
manipulacion de las conexiones, por lo que se debe tratar de canalizar catéteres con el
menor numero de luces que sean precisas.

- Uso de llaves de tres pasos.

* Factores que dependen del paciente y su evolucion:
- Inmunodepresion.
- Tiempo de permanencia del catéter (mas de 72 horas aumenta el riesgo).
- Administracion de nutricién parenteral y lipidos.

* Aspectos relacionados con el personal:
- Inexperiencia del personal que inserta el catéter.
- Alta demanda asistencial de la enfermera encargada del cuidado del catéter.

Clinica
* Sintomas locales de infeccion del punto de entrada (piel):
- Eritema.
- Dolor.
- Edema.
- Aparicion de pus al exprimir el inicio de la entrada del catéter.
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Se denomina infeccion del punto de entrada, y puede ir acompafiado o no de BRC. Es
necesario revisar diariamente (para lo que los apésitos transparentes facilitan esta labor)
el punto de insercion de cada catéter, ya que la ausencia de sintomas locales no predice
que no pueda existir una BRC, pero la presencia de esos sintomas, sobre todo la apari-
cion de pus, favorece la BRC vy, por tanto, es preciso retirar el catéter y canalizar otro en
un punto de insercion diferente.

* Manifestaciones sistémicas de la bacteriemia: desde una inflamacion sistémica (fiebre o
hipotermia, taquicardia, leucocitosis con desviacion izquierda), hasta cuadros de sepsis y
shock séptico. Algunos microorganismos como S. epidermidis o Candida parapsilosis
producen con mayor frecuencia respuestas sistémicas mas leves, y otros como P. aerugi-
nosa, Candida glabrata o Candida krusei producen en general cuadros mucho mas gra-
ves de shock séptico. Esta respuesta tiene implicaciones practicas, pues aunque por la
clinica no es posible predecir cual puede ser la etiologia de la BRC, cuando aparecen
cuadros mas graves es necesario aumentar la cobertura antibiética a fin de cubrir tam-
bién estos microorganismos mas virulentos e iniciar el tratamiento de forma mas urgente.

Tratamiento

Lo mas importante es mantener una fuerte sospecha de que el catéter puede ser el origen
del cuadro clinico del paciente. Siempre es obligado descartar este foco, mediante la ex-
traccion de dos sets de hemocultivos periféricos por puncion percutanea, y la retirada del
catéter con el cultivo de los 5 cm distales utilizando métodos semicuantitativos. Cuando
no sea posible la retirada del CVC o el cuadro clinico sea leve, pueden utilizarse métodos
diferenciales de hemocultivos pareados extraidos a través del catéter y periféricamente y
mantener el catéter iniciando el tratamiento antibidtico sistémico o procediendo al sellado
mediante antibidticos durante el tiempo que el catéter no es utilizado. Esta ultima técnica
se emplea con escasa frecuencia en pacientes criticos; es mas util para CVC de perma-
nencia prolongada (hemodialisis o reservorios).

Se considera, hoy en dia, que el recambio de catéteres utilizando una guia debe ser una
practica excepcional, ya que durante la insercidén de la via se pueden arrastrar microorga-
nismos hacia el torrente circulatorio y, en consecuencia, favorecer la infeccion. Solamente
estaria justificado si no se pudiera de ningun modo canalizar otro CVC.

La retirada del catéter es, en ocasiones, una actitud no solo diagnéstica, sino también te-
rapéutica. De hecho, también se considera como sugestiva de BRC (en vez de BOD)
cuando se produce mejoria clinica tras la retirada del CVC. Si el paciente presenta una
respuesta inflamatoria sistémica leve, puede esperarse y no iniciar tratamiento si desapa-
rece la fiebre y el paciente permanece estable. Muchas de estas situaciones se deben a
Staphylococcus coagulasa negativos o Corynebacterium no JK, que no deben tratarse si
el paciente permanece afebril, sin leucocitosis, hemodinamicamente estable, no es inmu-
nodeprimido y ademas no es portador de ningun dispositivo intravascular permanente
(marcapasos, valvulas, proétesis, etc.). Cuando el paciente presenta signos locales de infec-
cion y signos sistémicos graves (sepsis 0 shock séptico), el tratamiento antibiético debe
ser inmediato tras la retirada del catéter. Se deben cubrir cocos grampositivos resistentes
a meticilina, enterobacterias y P. aeruginosa, y en ocasiones también hongos.

Frente a cocos grampositivos las posibilidades terapéuticas son:
*Vancomicina (1520 mg/kg cada 8-12 h).

* Teicoplanina (400 mg/12 h, tres dosis, seguido de 200 mg/12 h).
* Daptomicina (6-8 mg/kg/dia).

* Linezolid (600 mg/12 h).

36



Uc CLINICA QUIRURGICA course

UNIVERSIDAD
DECANIASRID Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot

La eleccion entre uno de estos cuatro antibidticos no siempre es facil y depende de la po-
litica antibiotica de cada hospital, de la probabilidad de microorganismo con resistencia
moderada a vancomicina y del estado de la funcién renal (en ambos casos es preferible
evitar los glucopéptidos). Entre la daptomicina y el linezolid, probablemente es preferible
la daptomicina si se trata de una bacteriemia, pero seria mejor utilizar el linezolid si existe
la posibilidad de que pudiera haber una afectacion simultanea pulmonar.

Para la cobertura de bacilos gramnegativos (especialmente P. aeruginosa), es importante
conocer el tratamiento antibidtico previo para evitar la misma familia de antimicrobianos.
Las posibilidades son:

* Betalactamicos:
- Ceftazidima.
- Cefepima.
- Piperacilina-tazobactam.

* Carbapenémicos:
- Meropenem.
- Imipenem.
- Doripenem.

* Aminoglucdsido: amikacina.

En hospitales con endemia de cepas de P. aeruginosa con alta resistencia o de A. bau-
manii, la opcion inicial quiza deba ser la colistina. En pacientes inmunodeprimidos y con
cuadros de shock séptico se recomienda iniciar tratamiento combinado con dos antibiodti-
cos antipseudomonicos y reducir el espectro una vez conocido el antibiograma.

La necesidad de tratar empiricamente la infecciéon por hongos viene dada por la situacion
del paciente y por el riesgo de estar previamente colonizado por candidas. Los pacientes
con cirugia abdominal complicada, con una estancia prolongada (mas de 7-10 dias) en
UCI y nutricidn parenteral, tienen una mayor predisposicion a padecer fungemias relacio-
nadas con infeccion de catéter, por lo que se debe iniciar también tratamiento antifungico
empirico. Si el paciente esta hemodinamicamente estable, puede administrarse flucona-
zol, mientras que si presenta shock séptico, es preferible administrar una equinocandina
(caspofungina, anidulafungina o micafungina) o anfotericina B liposdmica. Igualmente, si
el paciente ha sido tratado previamente con azoles, es preferible la eleccion de una candi-
na. Entre las equinocandinas no hay superioridad de unas sobre otras en el tratamiento
de la BRC, por lo que el criterio de seleccién debe ser el basado en la farmacocinética y
las interacciones de cada farmaco.

Es imprescindible hacer una reevaluacion del tratamiento a las 72 h o cuando se conoz-
can los cultivos, y ajustar el tratamiento antibiético segun el antibiograma y descartando la
existencia de otros focos infecciosos.

Medidas de prevencion

Proyecto Bacteriemia Zero, que ha permitido reducir la tasa de BRC desde cifras proxi-
mas a 8 a inferiores a 4 episodios por 1.000 dias de CVC en menos de 18 meses.

El debate actual se centra en la utilidad de los catéteres impregnados de diferentes anti-
sépticos y de apositos impregnados de clorhexidina. Para ambos dispositivos hay resulta-
dos algo contradictorios, pero probablemente tengan utilidad como medidas de preven-
cion en aquellas situaciones en las que, adoptando el resto de las medidas, las tasas de
BRC permanezcan elevadas.
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Medidas de utilidad demostrada para la prevencion de la bacteriemia por CVC

Segun su evidencia, aplicabilidad y coste, las medidas se han categorizado en: IA (alta-
mente recomendada, basada en estudios de alta calidad) y IB (altamente recomendada,
basada en estudios de calidad algo menor, pero con una base tedrica sélida).

* En relacion con el personal sanitario:

* Instruccion adecuada insertar, mantener y controlar la infeccion (1A).

* Designacion personal entrenado para insertar y mantener el catéter (IA).
* Seguimiento periddico de adhesion a guias y protocolos adoptados (1A).
* Relacion enfermera/pacientes optima (1B).

* En relacién con el catéter:
- Valorar riesgo/beneficio de la indicacion (lA).
- Mejor canalizar la subclavia que la yugular o la femoral (1B).
- Evitar la via femoral para el CVC (lA).
- Obviar la via subclavia para emplazar catéter de dialisis (lA).
- Utilizar la ecografia para guiar la insercion (1B).
- Usar catéteres con el menor numero de luces posible (IB).
- Retirada precoz del catéter innecesario (lA).
- Cambiar el catéter insertado sin medidas adecuadas de asepsia (IB).

- Si las tasas de BCVC no bajan pese al cumplimiento de las medidas preventivas
adecuadas, usar catéteres impregnados en antimicrobianos o antisépticos (lA).

* Para la insercion:
- Lavado de manos con agua y jabén o solucién alcohdlica (1B).
- Usar guantes estériles (IA).

- Utilizacion de maximas medidas de barrera: gorro, mascarilla, guantes estériles, bata
estéril, sabana estéril que cubra totalmente al paciente, para la insercion del CVC,
PICCO®, dialisis, cambio con guia y arteria femoral (I1B).

- Preparacion de la piel con solucion alcohdlica de clorhexidina de mas del 0,5% (IA).

* Mantenimiento del catéter:
- Cubrir punto de implantacion con gasa estéril o apdsito transparente (I1A).

- Cambiar el apdsito cada 2 dias, si es de gasa; cada 7 dias el transparente, y siempre si
esta sucio, mojado o despegado (IB).

- Si las tasas de BCVC no bajan pese al cumplimiento de las medidas preventivas ade-
cuadas, usar esponjas impregnadas en clorhexidina en el punto de insercion (IB).

- Los sistemas de perfusion de sangre, productos derivados y emulsiones que contengan
grasas deben cambiarse cada 24 h. El resto, cada 4 a 7 dias (lA).

- Antes de utilizarlos, limpiar con clorhexidina los puntos de inyeccion (conexiones, dis-
positivos sin agujas).
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Actuaciones del proyecto Bacteriemia Zero

Evaluar la cultura de seguridad (medi-

Higiene adecuada de las manos. iy e
9 cion basal y periodica).

Uso de clorhexidina en la preparacién de la piel. | Formacion en seguridad del paciente.

Uso de medidas de barrera total durante la Identificar los errores cometidos en la
insercion de los CVC. practica habitual por los profesionales.
Preferencia de la vena subclavia como lugar de | Establecer alianzas con la direccién
insercion. institucional para mejorar la seguridad.
Retirada de CVC innecesarios. Aprender de los errores.

Manejo higiénico de los catéteres.

CASO CLINICO. Infeccion relacionada con catéter

Planteamiento

Varon de 77 anos que ingresa en la UCI por shock séptico.

Antecedentes personales

HTA, hiperuricemia e IRC, con cifras de creatinina en torno a 2,5 mg/dl, en seguimiento
por el servicio de nefrologia. Dolores articulares en tratamiento corticoideo pautado por
reumatologia.

Enfermedad actual

La semana previa al ingreso comienza con sensacion de mareo, sin giro de objetos, y dis-
nea de medianos esfuerzos, por lo que acude a urgencias. A su llegada, se objetiva bradi-
cardia y situacion de insuficiencia cardiaca grave. Ingresa en la UCI, donde tras canalizar
un CCIP, se inicia tratamiento con inétropos (dopamina y dobutamina) y furosemida. Pre-
senta buena respuesta clinica, con discreta recuperacion de la frecuencia ventricular
(50-54 lat/min). Se decide la implantacion de un MPS, sin incidencias intraoperatorias. A
las 48 h de la implantacion se le traslada a planta. A los 5 dias de estancia en planta, pre-
senta un episodio de fiebre, de 39,5°C, con inestabilidad hemodinamica, aumento de la
disnea y mala perfusion periférica. Reingresa en la UCI.

A su ingreso, se ordena la practica de hemocultivos; se realiza cultivo del exudado hema-
tico que presenta a través de herida quirurgica de implantacion del MPS, se retira la via
central, y se realiza cultivo de la punta del catéter. Se inicia tratamiento antibiético empiri-
co con amoxicilina-acido clavulanico, se asocian inétropos, volumen y técnicas de depura-
cion extrarrenal. En los estudios microbiolégicos se aprecia crecimiento de Staphyloco-
ccus aureus resistente a meticilina, tanto en el hemocultivo como en la punta del catéter
retirado y en el exudado de la herida quirurgica.
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Se modifica el tratamiento antibidtico por daptomicina, y se realiza ecografia en 2D. No
hay datos de estenosis aodrtica ni otras disfunciones valvulares, ni imagenes sugestivas de
endocarditis.

Se decide la explantacion del MPS, ante la permanencia de inestabilidad hemodinamica y
de picos febriles. La punta del electrodo ventricular resulta ser positiva para S. aureus re-
sistente a meticilina.

Tras una mejoria inicial, el paciente comienza con episodios febriles y evoluciona hacia la
disfuncidn multiorganica. Se realiza una nueva ecografia en 2D, que muestra insuficiencia
aortica grave, con imagen compatible con endocarditis.

Juicio clinico

Sepsis por catéter (S. aureus resistente a meticilina). Infeccion de marcapasos definitivo
(S. aureus resistente a meticilina). Endocarditis sobre valvula aortica nativa. Shock séptico
con fallo multiorganico.

Prequntas

1. Senale cual de las siguientes afirmaciones no es cierta con respecto al tratamiento de
la sepsis por catéter:

a. Cuando el paciente presenta signos locales de infeccidn y signos sistémicos graves,
el tratamiento antibidtico debe ser inmediato tras la retirada del catéter.

b. Frente a cocos grampositivos, las posibilidades terapéuticas son vancomicina, teico-
planina, daptomicina o linezolid.

c. Si los cultivos son positivos para Staphylococcus coagulasa negativo, deben tratarse
siempre.

d. Para la cobertura de gérmenes gramnegativos, especialmente Pseudomonas aerugi-
nosa, debe conocerse el tratamiento antibiotico previo y evitar la misma familia de
antimicrobianos.

2. Senale cual de las siguientes medidas de prevencidén no esta incluida en el proyecto
Bacteriemia Zero:

a. Higiene adecuada de manos.

b. Uso de clorhexidina en la preparacion de la piel.

c. Retirada de los catéteres venosos centrales innecesarios.
d. Preferen20

e. cia de la vena yugular como lugar de insercion.

Respuestas

1. c. El tratamiento antibiético no esta indicado en pacientes con cultivo positivo a Staphy-
lococcus coagulasa negativo si el paciente esta afebril, sin leucocitosis, hemodinamica-
mente estable, no estd inmunodeprimido y no es portador de dispositivos intravascula-
res permanentes.

2. d. La vena de insercion preferida es la subclavia, por asociarse con menor riesgo de in-
feccion.
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La sepsis es una respuesta polifacética del huésped a un patégeno infeccioso, que puede
ser significativamente amplificada por factores endégenos.

De acuerdo con el Consenso Internacional para la definicion de Sepsis y Shock Séptico

(2016 SEPSIS-3):

* Sepsis: respuesta mal regulada del huésped ante una infeccion que causa una disfun-
cion de 6rganos amenazante para la vida.

* Shock séptico: subcategoria de sepsis en la que las alteraciones circulatorias y metabdli-
co/celulares subyacentes son suficientemente profundas para incrementar sustancial-
mente la mortalidad.

* Sepsis grave: desaparece el término.

ANTES AHORA

SEPSIS

SRIS.

+
Sospecha de infeccién.

Infecciéon documentada o
sospechada.
+
Escala qSOFA (=2)
PAS <100 mmHg.
ECG <13.
Frec Resp 222.
o]
Aumento del SOFA basal = 2.

SEPSIS GRAVE

Sepsis.
+

- TAS <90 o TAM <65.
- Lactato >18.
-INR <1,5 0 TTPA >60..
- Oliguria <0,5ml/Kg/h 2h

tras fluidos.
- Cr >2 o0 aumento >0,5.
- Plaquetas <100.000.

Desaparece este termino (1)

SHOCK
SEPTICO

Sepsis.
+

Hipotension tras
fluidoterapia.

Sepsis
+

Vasopresores para TAM >65.
+

Lactato >18 (tras fluidos).

(1) Aunque desaparece el término de sepsis grave, en la bibliografia se refieren a ella en
varias ocasiones.
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La disfuncion de érganos se define como un cambio agudo en la escala SOFA 22 puntos,
debido a una infeccién. En aquellos pacientes donde no se conozca que existiera una dis-

funcidn de érganos previa, se considera el SOFA basal = 0.

Escala SOFA (Sepsis/related Organ Failure Assessment)

Respiracion
PaO,/FiO, 400 <400 <300 <200 <100
(mmHg) o 221-301 142-220 67-141 <67
Sa0y/FIO,
Coagulacién
Plaquetas 10%/mm? >150 <150 <100 <50 <20
Higado
Bilirrubina (mg/dL) <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12
D . Dopaminaa | Dopamina a
opamina a 515 0 ~15 0
. PAM PAM <50 S e
Cardiovascular , epinefrinaa | epinefrina a
Tensién arterial =70 <70 dobutamina <010 >0.1 0
ension arteria mmHg | mmHg | a cualquier coinefr " efri
dosis norepinefrina | norepinefrina
a<0,1 a>0,1
Sistema nervioso
Central 15 13-14 10-12 6-9 <6
Escala de Glasgow
Renal
3,5-4,9 >5,0
Creatinina (mg/dL) o | <1,2 1,2-1,9 2,0-3,4
Co <500 <200
flujo urinario (mL/D)

Escala qSOFA (quick SOFA)

La escala qSOFA nace de la escala SOFA. Es mas sencilla, ya que consta de tres items y no
necesita parametros de laboratorio, por lo que se puede realizar con rapidez a “pie de cama”.

Los pacientes con sospecha de infeccidn con una puntuacion 22 en el gSOFA son procli-
ves a un peor pronostico y requieren una identificacién precoz.

Escala qSOFA (quick SOFA)

TAS <100 mmHg

Alteracion de la consciencia: Escala coma

Glasgow <13

Frecuencia respiratoria 222 rpm
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Incidencia

En Europa se estima que el numero de pacientes con sepsis oscila entre 400.000 y 500.000
al ano. En Espaia, la incidencia de sepsis grave es de 104 casos por 100.000 habitan-
tes/ano. El coste anual de la sepsis en Espafia se estima en 500 millones de euros. Los in-
gresos hospitalarios por sepsis varian entre 3,4 y 28 casos por cada 1.000 ingresos. La inci-
dencia de la sepsis grave y el shock séptico en una unidad de cuidados intensivos (UCI) es
del 4,33 al 12,37%. Genera una estancia en la UCI de entre 15 y 20 dias. Predominan los
pacientes meédicos (57,6%), asi como los de sexo masculino.

Pronéstico

La mortalidad hospitalaria por sepsis es alta. La tasa de mortalidad ha ido aumentando
paulatinamente hasta situarse entre 4 y 5 muertes por cada 100.000 habitantes. Con los
avances en el tratamiento, la mortalidad ha descendido y es actualmente del 20-30%. Pe-
ro los pacientes que sobreviven presentan un mayor riesgo de fallecimiento en los proxi-
mos anos y frecuentemente presentan alteraciones neurocognitivas y déficits fisicos. En
Espana se notifican 17.000 muertes al ano.

El APACHE Il al ingreso y el SOFA evolutivo son predictores de la mortalidad.

Etiologia actual de la sepsis en la UCI

Los agentes causales mas frecuentes son las bacterias gramnegativas, solas o acompa-
fnadas (hasta en un 20% pueden ser polimicrobianas), aunque los cocos grampositivos
(CGP) adquieren gran representacion (40,31%). El origen mas habitual suele ser el comu-
nitario (35,3-59,1%) y los focos mas frecuentes son el pulmonar y el abdominal. Los hon-
gos son causa de sepsis en el 4,02-5,81% de los casos (datos en Espafia).

La identificacion del microorganismo se lleva a cabo en un 64,5-70%. S6lo se encuentran
hemocultivos positivos en una tercera parte de los casos. Los gérmenes mas frecuente-
mente aislados son Escherichia coli, Streptococcus pneumoniae y Staphylococcus aureus.

Clinica
Practicamente puede afectarse cualquier 6rgano y entrar en disfuncion:
* Cardiocirculatorio: shock séptico.

* Pulmén: sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA/LPA).

* Higado, riidn, aparato gastrointestinal, pancreas, glandulas suprarrenales, sistemas ner-
viosos central y periférico (polineuropatia del paciente critico), sistema hematolégico y
sistema osteoarticular.

Fisiopatologia

La sepsis se pone en marcha cuando unos activadores procedentes de los microorganis-
mos patdégenos o de sus productos desencadenan estimulos celulares y humorales que,
directamente o a través de mediadores, producen unos efectos biolégicos que se tradu-
cen en efectos clinicos. Estos activadores se denominan comportamientos moleculares
asociados a patégeno, o PAMP (pathogen-associated molecular patterns), y los mecanis-
mos que ponen en marcha pueden diferir dependiendo del germen causal. Los PAMP es-
tudiados:
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* Bacterias gramnegativas: endotoxina (LPS).
* Cocos grampositivos:

- Peptidoglucanos.

- Acido lipoteicoico.

- Lipoproteinas.

- Modulina soluble en fenol.

Por otra parte, las células estan siendo destruidas liberan proteinas, conocidas como alar-
minas, que, desde el punto de vista funcional, pueden dividirse en tres clases: segregadas
(como las opsoninas), endociticas y de sefal.

Estas alarminas, junto con los PAMP, constituyen el conjunto llamado comportamientos
moleculares asociados a lesion, o DAMP (damage-associated molecular patterns). Tanto
los PAMP como las alarminas son reconocidos por unos receptores localizados en las cé-
lulas inmunitarias, los llamados pattern-recognition receptors (PRR), realizandose asi la
deteccion de la infeccidn microbiana o del tejido dafiado, e iniciandose las respuestas de
defensa del huésped.

A estos PAMP se oponen receptores de la respuesta del sistema inmunitario innato que
son, asimismo, proteinas; la mejor estudiada de todas ellas es la lectina unida a manano,
que al unirse a los hidratos de carbono microbianos inicia la via de la lectina para la acti-
vacion del complemento. Sin embargo, lo que ha despertado un mayor interés son los re-
ceptores de tipo portazgo, toll-like receptors (TLR). En el caso concreto de la LPS, puede
ser antagonizada de forma natural por varias moléculas; de no ser asi, se une a la LBP (/i-
popolysaccha-ride binding protein), y el complejo LPS-LBP se une al receptor CD14 (solu-
ble o en la pared del macrofago), y se acopla al TLR-4 para iniciar la cascada inflamatoria.
Otros receptores reconocidos son: el receptor of advanced glycation endproducts (RAGE)
y el receptor TREM (triggering receptor expressed on myeloid cells).

1. Estimulos celulares

Las células implicadas son, por orden de importancia:

* Monocitos/macrofagos: liberan citocinas y otras moléculas efectoras, como el factor de
necrosis tumoral (TNF-a), interleucinas (IL-1, IL-6, IL-8, IL-12) y G-CSF.

* Polimorfonucleares: implicados en diversas funciones relacionadas con la ingestion y
muerte de sustancias extranas y en la generacién de radicales libres.

e Linfocitos T, B y NK: estimulados por citocinas liberan anticuerpos, IL-1, IL-2, interferdn,
IL-10, IL-3 y GM-CSF.

Las células endoteliales se estimulan en primer lugar de forma directa por el complejo
LPS-LBP-CD14 y expresan receptores que interaccionan con otros mediadores liberados
en la cascada inflamatoria: eicosanoides, PAF (factor de agregacion plaquetaria), ELAM
(moléculas de adhesion leucocitaria endotelial) e ICAM (moléculas de adhesion intercelu-
lar). Participan en los trastornos de la microcirculacion y de la permeabilidad y en la pro-
duccién de NO (6xido nitrico) y radicales libres.
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2. Estimulos humorales

La sepsis desencadena al menos cuatro cascadas humorales:
* Sistema de la coagulacion.

* Sistema de la fibrindlisis.

* Sistema de las cininas.

* Sistema del complemento.

3. Alarminas con actividad clinica en la sepsis

HMGP 1 (high mobility group protein 1):

Proteina cromosomica no histona que existe en distintas formas:
* Unida a membrana.

* Citoplasmica.

* Nuclear.

Mediador tardio de la sepsis (8-32h), donde se eleva su concentracion y esas altas con-
centraciones se han asociado a la evolucién negativa del paciente. Experimentalmente,
su bloqueo con anticuerpos policlonales lleva a la proteccion de endotoxemias letales y de
lesion pulmonar aguda (LPA).

MIF (macrophaqge migration inhibitory factor):

Citocina expresada de forma constitutiva por células epiteliales del pulmén y el riidn, cé-
lulas inmunitarias (macréfagos, eosindfilos) y endocrinas (hipofisarias). Se le atribuyen
funciones de modulacion de la respuesta inmunitaria a través del TLR-4. En situaciones
de sepsis grave y shock séptico se han detectado concentraciones elevadas de MIF. Tras
estudios experimentales se ha llegado a la conclusion de que, si se libera en exceso du-
rante una sepsis, tiene la capacidad potencial de poner en peligro la supervivencia.

HSP (heat shock proteins):

Se han considerado siempre moléculas intracelulares, aunque en la actualidad se conoce
que las HSP pueden liberarse en el compartimento extracelular. Hsp60 y Hsp70 pueden
detectarse en el suero.

4. Sistema nervioso auténomo

Su actividad va a determinar, a partir de un posible desequilibrio entre los sistemas simpa-
tico y parasimpatico, la direccion de la respuesta inflamatoria. La estimulacién de la via
adrenérgica conduce a la amplificacion de la respuesta proinflamatoria, sobre todo en las
fases iniciales, mientras que la activacion de la via colinérgica induce una respuesta anti-
inflamatoria.

5. Apoptosis en la sepsis

Se produce en los linfocitos B, células T CD4, células dendriticas y células epiteliales
gastrointestinales. Induce un descenso en la produccion de anticuerpos (linfocitos B), en la
activacion de los macrofagos (CD4) y en la presentacidon de antigenos (células dendriticas).
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En la sepsis se producen profundas alteraciones del endotelio, entre ellas el aumento de
la adhesion leucocitaria, el cambio a un estado procoagulante, la vasodilatacion y la
pérdida de la funcion de barrera, que lleva al edema tisular extendido.

Entre las alteraciones microcirculatorias se incluye la disminucion de la respuesta a la
estimulacion local, asi como la obstruccion de la luz de los pequerios vasos por
microtrombos y tapones de globulos blancos y rojos. La expresion generalizada del factor
tisular, el depdsito de fibrina y la alteracion de los mecanismos anticoagulantes pueden
producir coagulacion intravascular diseminada (CID).

Diagnéstico
De acuerdo con lo recomendado en la Conferencia Internacional (mirar tabla).

En pacientes con sospecha de infeccion: hacer gSOFA

Si gSOFA 22, determinar el SOFA.
Si el SOFA 22, se establece el diagndstico de sepsis.

Si el paciente, tras reposicion adecuada de volumen, precisa vasopresores para mantener
una PAM 260 mm Hg, y el lactato sérico es >18 mg/dl (2 mmol/l), se establece el diagnds-
tico de shock séptico.

En algunos casos es dificil diferenciar entre la presencia de un cuadro séptico o no, ya que
un 30% de las sepsis presentan cultivos negativos. La endotoxina puede detectarse no so-
lo en las sepsis por bacilos gramnegativos (30-40%), sino también en las de cocos gram-
positivos.

Ningun biomarcador o combinacion de ellos es concluyente. Los biomarcadores son
complementos y hay que contextualizarlos. Lo mas importante es seriarlos para ver
evolucion y guiar el tratamiento.

Las concentraciones altas de procalcitonina, aunque suelen estar presentes en la sepsis,
no discriminan entre ésta o una inflamacion, pero valores inferiores a 0,5 pg/l tienen un
valor predictivo negativo alto.

Concentraciones de TREM-1 en plasma superiores a 60 mg/l pueden indicar infeccion, y
las iguales o superiores a 5 ng/l en el lavado broncoalveolar son indicadores de neumonia
asociada a ventilaciéon mecanica.

46



UC

CLINICA QUIRURGICA

Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot

UNIVERSIDAD
DE CANTABRIA

course

Tratamiento

El manejo inicial consiste en disminuir la respuesta inflamatoria y restaurar el balance en-
tre el aporte y la demanda de oxigeno por los tejidos. Para ello hay que controlar la infec-
cion (localizar el origen, tratamiento antibidtico precoz y drenaje si precisa) y una reanima-
cion hemodinamica adecuada y precoz. Todo esto a poder ser en las primeras 3 horas.

Conjunto de medidas (bundless) para la resucitacion de la sepsis

En las primeras 3 h, y tan pronto como sea posible:

* Medicion del lactato sérico.

* Hemocultivos previos a la administracién de antibioticos.

* Antibioticoterapia de amplio espectro en las primeras 3 h para los
pacientes ingresados en urgencias, y en la primera hora para los
demas que ingresan en la UCI.

* Si existe hipotensién o lactato >4 mmol/l (36 mg/dl), administrar en las
primeras 6 h una sobrecarga de volumen inicial de al menos 30 ml/kg
de cristaloides.

* Si no responde a la resucitacion inicial con volumen, afadir
vasopresores para mantener la PAM 265 mmHg.

* En el caso de hipotension persistente a pesar de la resucitacion con
fluidos y/o lactato >4 mmol/l, medir y mantener una PVC 28 mmHg, y
medir y mantener la saturacion venosa central de oxigeno (S.,:O2)
=270% o la saturacion venosa mixta de oxigeno (SymO2) 265%.

Siguiendo las recientes directrices de la Surviving Sepsis Campaign, el tratamiento com-
prende:

Resucitacion inicial

Comenzar inmediatamente en aquellos pacientes con hipotension o con lactacidemia ele-
vada.

Debe hacerse una determinacion de lactato de forma inmediata. Niveles iniciales eleva-
dos indican estrés metabolico y son un marcador de gravedad.

Los objetivos de la resucitacion son:
* Presion venosa central (PVC): 8-12 mmHg.

* Presion arterial media (PAM): 265 mmHg.

* Débito urinario: 20,5 ml/kg/h.

* Saturacién venosa de oxigeno (SvO,) central o mezclada: 270%. Si no se consigue con una
PVC de 8-12 mmHg, hay que transfundir concentrados de hematies hasta alcanzar un he-
matocrito 230% y/o administrar dobutamina en perfusion hasta un maximo de 20 pg/kg/min.

La fluidoterapia es mejor guiarla por parametros dinamicos para monitorizar la volemia (VS,
VVS). Los parametros estaticos como la PVC no son un buen predictor de valoracion de
precarga.

La SvO; refleja el balance entre el aporte y la demanda de O por los tejidos. SvO; <70% es
patoldgica y nos indica bien un bajo gasto cardiaco (GC), un inadecuado transporte (Hb baja)
0 una baja saturacion de O,. (0jo porque los pacientes sépticos al tener alterada la microcir-
culacion, la extraccion de Oz puede ser baja y pueden tener por lo tanto una SvO, normal).
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Antibioterapia

Antes de administrar antimicrobianos hay que obtener uno o mas hemocultivos (uno per-
cutaneo y otro a través de cada uno de los catéteres colocados durante mas de 48 h), y
cultivos de otras localizaciones sospechosas en la génesis de la sepsis.

Se empezara con antibiéticos por via intravenosa dentro de la primera hora una vez diag-
nosticada la sepsis grave. Hay que considerar la prevalencia y la sensibilidad comunitaria
y/u hospitalaria para administrar uno o mas antimicrobianos en el tratamiento empirico
(especialmente en neutropénicos y en aquellos con infeccion por Pseudomonas). Reeva-
luar a las 48-72 h para intentar estrechar el espectro. Retirarlo de inmediato si se estable-
ce que no existe una causa infecciosa.

Control de foco

Se buscara el presunto foco de infeccion para instaurar las medidas oportunas (drenaje,
desbridamiento, retirada de accesos intravasculares preexistentes) que causen la menor
alteracion fisiologica al paciente.

Fluidoterapia

Se aportara sobrecarga de fluidos, si se sospecha una perfusion tisular inadecuada, con
bolos de 500-1.000 ml de cristaloides en 30 min, y se repetira si no hay respuesta en la
presién arterial y en el débito urinario, siempre que no exista evidencia de sobrecarga del
volumen intravascular.

Los hidroxietilalmidones (HES) no estan indicados.

Hemoderivados

Una vez resuelta la hipoperfusion tisular y en ausencia de hemorragia aguda o sindrome
coronario, deben transfundirse hemoderivados si la hemoglobina es <7 g/dl, para alcanzar
unos valores de 7,0-9,0 g/dl. No se debe emplear eritropoyetina para tratar la anemia de
la sepsis.

No administrar plasma fresco congelado para corregir alteraciones de la coagulaciéon a
menos que exista hemorragia o se planifique un procedimiento invasivo.

Se administraran plaquetas si los valores son <10.000/mm?, 0 20.000/mm? si existe riesgo
de hemorragia. Si se requiere cirugia o procedimientos invasivos, las plaquetas deben es-
tar por encima de 50.000/mm?>.

Vasopresores

Se emplearan cuando con la reposicion correcta de fluidos no se consiga mantener una
adecuada presion de perfusidon a los érganos, o bien se utilizaran transitoriamente mien-
tras la resucitacion con fluidos alcanza su objetivo.
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i VASOPRESORES )

Efectos Dosis
Noradrenalina: a y B agonista, aunque predomina a. 1001-33
12 eleccion No se ha demostrado que tenga efectos negati- ug/kg/min
vos sobre la circulacién tisular. )
a y B agonista, aunque a dosis bajas
predomina efecto a.
A . lindi di Ic | indi Shock
Adrenalina: unque mejora el indice cardiaco ( .)y_e indi- séptico:
al ce de trabajo sistolico del ventriculo izquierdo
22 linea : i . ! 0,06-0,47
(ITSVI), se asocia con hiperlactacidemia y des- ug/ kg/min
censos en el pH intramucoso gastrico, lo que ’
sugiere hipoperfusion vascular regional.
Fenilefrina: .
32 linea a-agonista puro.
Hasta 3 pug/kg/min: accion dopaminérgica.
Hasta 5 pyg/kg/min: accion (3. 255
Dopamina >5 pg/kg/min (especialmente 10 pug/kg/min): Ika/mi
accion a. Hgrkg/min.
Todas estas acciones pueden coexistir.
Vasopresina: No es de | Algunos autores la consideran en aquellos pa- 0.01-0.04
primera linea ni sustitu- | cientes con shock resistente al tratamiento a U,/min ,(en
ye a noradrenalina o do- | pesar del empleo de fluidos y de vasopresores adultos)
pamina. convencionales a altas dosis.
Inotrépicos

Se debe considerar su utilizacién en aquellos pacientes con gasto cardiaco bajo a pesar
de la resucitacion con volumen.

INOTROPICOS

Efectos Dosis
Dobutamina: B-agonista (fundamentalmente 31). .
R . o o 20 pg/kg/min
12 eleccion Inotrépico y cronotrépico.
Milrinona Inhibidor de la fosfodiesterasa Il

Levosimendan

Inotrépico y luxotrépico (remodela el ven-
triculo).

No cronotrépico.
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Corticoides

No deben emplearse en ausencia de shock. Administrar en aquellos pacientes en los que
la reanimacion adecuada con fluidos y vasopresores no sea capaz de restaurar la estabili-
dad hemodinamica. Suelen administrarse 200-300 mg/dia de hidrocortisona (en tres o
cuatro dosis al dia o en perfusion continua), durante 7 dias. No debe realizarse prueba
previa de estimulacion con ACTH.

Soporte metabdlico y nutricional

Nutricion enteral en cuanto sea posible.

No se ha demostrado de forma concluyente que el soporte nutricional mejore la superviven-
cia o las complicaciones. Tampoco existen datos concluyentes sobre la cantidad y la cali-
dad de las proteinas, las grasas o los hidratos de carbono. La excrecion nitrogenada urina-
ria rara vez supera los 16-18 gN/d, y usualmente el paciente se encuentra en situacion de
intolerancia hidrocarbonada, y menos veces con hipertrigliceridemia. El empleo de arginina
como sustrato aislado ha sido cuestionado en situaciones de shock séptico, aunque es un
sustrato deficitario en la sepsis y su empleo no se ha asociado a perjuicios evidentes.

Las recomendaciones actualizadas del Grupo de Metabolismo y Nutricion de la Sociedad
Espafiola de Medicina Intensiva Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC) son las si-
guientes:

* En pacientes con shock séptico e inestabilidad hemodinamica se recomienda retrasar el
inicio del soporte nutricional especializado hasta que el paciente haya sido correctamen-
te resucitado y se encuentre en situacién estable (C).

* La nutricidn parenteral es una via de aporte segura en la sepsis cuando no hay otra posi-
bilidad de nutrir a los pacientes (C), o complementaria a la nutricion enteral cuando no se
pueden alcanzar los requerimientos de aporte calorico (C).

* El empleo de dietas enterales con mezclas de sustratos con diferente capacidad farma-
conutriente puede aportar beneficios en la evolucidn del paciente séptico (C).

* La administracion de dietas enriquecidas con arginina en la sepsis grave y el shock sép-
tico no se asocia a un perjuicio evidente en la evolucion clinica (C).

* Cuando esta indicada la nutricion parenteral, se recomienda suplementarla con glutamina (B).

* En nutricion parenteral se recomienda el empleo de emulsiones lipidicas que no tengan
un alto contenido en w-6 (B). Las emulsiones que contienen w-3 pueden emplearse en
estos pacientes (C).

Control glucémico

Glucemia <180 (menos estricto que antes). Monitorizar niveles cada 30-60 min hasta que
alcancen esa cifra; posteriormente, cada 4 h. Ojo con la glucemia capilar, porque hay hi-
poperfusion.

A partir de los estudios actuales, parece que el control estricto de la glucemia, e incluso la
normalizacion de la glucosa plasmatica, puede no ser el objetivo correcto. Es posible que
el objetivo éptimo de glucosa no sea el mismo en todos los pacientes y en todas las situa-
ciones clinicas, mas bien parece depender de la velocidad con que se modifique la gluce-
mia, y no tanto de la cifra estatica.
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Bicarbonato

No emplear bicarbonato con pH 27,15 si el paciente esta en tratamiento con vasopresores
para tratar la lactacidemia inducida por hipoperfusion.

Profilaxis de trombosis venosa profunda (TVP)

Emplear heparinas de bajo peso molecular con bajo grado de metabolismo renal, o bien
heparina no fraccionada, si el aclaramiento de creatinina es <30 ml/min. Emplear métodos
mecanicos de compresion en la profilaxis si esta contraindicada la heparina.

Profilaxis de las uUlceras de estrés

No esta indicada de rutina, solo si existen factores de riesgo. Los inhibidores de la bomba
de protones son los farmacos de eleccion (mejor que los antiHy).

Ventilacion mecanica en el sindrome de distrés respiratorio agudo inducido por sepsis

Hay que evitar volumenes corriente altos junto con presiones meseta elevadas: Se debera
reducir el Vt a 6ml/kg (peso ideal) y mantener presiones meseta por debajo de 30cmH,0.
Para ello, hay que permitir una PaCO; por encima de los valores normales, si es preciso.
Se mantendra la presion positiva al final de la espiracidon (niveles altos de PEEP). Fre-
cuencia respiratoria <35 rpm.

Hay que posicionar en decubito prono a aquellos pacientes que requieran una FiO2 o una
presidon meseta potencialmente lesivas y que no presenten alto riesgo por cambios posi-
cionales. En pacientes con hipoxemia refractaria grave se utilizaran maniobras de recluta-
miento. Se mantendra la posicidn semi-incorporada (30-45 grados) para prevenir neumo-
nia asociada a ventilacion mecanica. Emplear protocolo de destete e intentar periodos de
respiracion espontanea (cuando proceda por la estabilidad del paciente), al menos diaria-
mente, para evaluar la desconexién de la ventilacidn mecanica.

Otros tratamientos en la sepsis

Dispositivos de absorcion de endotoxinas:

Encaminados a disminuir la respuesta inflamatoria sistémica y facilitar el control hemodi-
namico en el tratamiento de las sepsis por gramnegativos, con control quirurgico adecua-
do del foco séptico. Si existe SFMO, no debe tener mas de 24h de evolucion. Existen va-
rios modelos, pero el mas difundido es el PMX-H (Toraymyxin®), formado por fibras de
poliestireno y polipropileno (en proporcion 9:1), a las que se ha unido polimixina B, y con
el que se han obtenido resultados positivos.

Inmunoglobulinas:

Existe controversia sobre el empleo de inmunoglobulinas policlonales por via intravenosa
como tratamiento adyuvante de la sepsis.
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SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS)
SINDROME DE FRACASO MULTIORGANICO (SFMO/SDMO)

Ante cualquier agresion el organismo pone en marcha una respuesta inflamatoria contro-
lada, mediada por factores humorales y celulares, que tiende a limitar el proceso y conse-
guir la curacion. En algunos casos, ya sea por la intensidad de la causa o por una inade-
cuada respuesta del huésped se produce un estado de hiperactivacion de las células in-
flamatorias que induce un estado de inflamacion sistémica generalizada.

Numerosos procesos pueden dar lugar a una respuesta inflamatoria (sepsis, traumatismos,
quemaduras, pancreatitis, etc.) generada por un complejo entramado de mediadores (citoci-
nas, moléculas de adhesion y eicosanoides, entre otros) por activacion del monocito-macro-
fago, de los sistemas endoteliales, de la coagulacién, de la respuesta neuroendocrina y de
la via de la ubiquitina-proteasoma.

El SRIS es muy frecuente en el paciente politraumatizado. Se estima que la incidencia lle-
ga al 92% a las 48 horas del ingreso en la UCI. La presencia de criterios de SRIS en el
momento del ingreso se ha identificado como predictor independiente de mortalidad y au-
mento de la estancia hospitalaria en los pacientes politraumatizados.

Desde un punto de vista clinico, la respuesta se caracteriza por inflamacién, anorexia, in-
movilidad, aumento de la permeabilidad vascular (que condiciona la aparicién de edema),
vasodilatacion que se acompana de hipotension, taquicardia e incremento del gasto car-
diaco.
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Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)

Definicién

En el paciente criticamente enfermo se define como una forma maligna de inflamacion in-
travascular o, lo que es lo mismo, como una respuesta rapida y ampliada, controlada hu-
moral y celularmente (complemento, citocinas, coagulacion, mediadores lipidicos, molécu-
las de adhesion, éxido nitrico) y desencadenada por la activacion conjunta de fagocitos,
macréfagos y células endoteliales. Se caracteriza por una excesiva activacion de la cas-
cada inmunoinflamatoria y puede conducir a una reduccion generalizada del aporte de O,
con deplecion del trifosfato de adenosina (ATP), lesion celular y muerte.

Se define por dos 0 mas de los siguientes datos, siendo mas grave cuantos mas se pre-
senten:

* Temperatura >38 °C 0 <36 °C.

* Frecuencia cardiaca >90 lat/min.

* Frecuencia respiratoria >20 resp/min o pCO, <32 mmHg.

« Leucocitos >12.000/mm? o <4.000/mm? o >10% de formas inmaduras.

La persistencia de una situacion proinflamatoria sistémica (SRIS) induce la aparicion del
sindrome de disfuncion multiorganica, o SDMO.

Etiopatogenia vy fisiopatologia

La sepsis es responsable de casi el 50% de los cuadros de SRIS. La endotoxina, o lipopo-
lisacarido de la pared bacteriana de los gérmenes gramnegativos, activa el receptor CD14
de la superficie de las células inflamatorias. Otros agentes bacterianos, como el acido lipo-
teicoico, los peptidoglucanos y el N-formil-I-metionil-I- leucil-fenilalanina (fMLP) de los gér-
menes grampositivos tienen efectos similares sobre receptores especificos. Ademas de la
endotoxina bacteriana, otras muchas sustancias (detritus celulares, mediadores, sustan-
cias tumorales, venenos, etc.) pueden desencadenar la cascada inflamatoria. En el SRIS
se diferencian tres fases:

* Fase | (Reaccion local): el objetivo es limitar la extension del dafio y eliminar el material
antigénico. Se liberan localmente citocinas que inducen la respuesta inflamatoria, repa-
ran los tejidos y reclutan células del sistema reticuloendotelial. Se traduce clinicamente
en una rapida recuperacion del paciente debido al rapido equilibrio entre las respuestas
proinflamatoria y antiinflamatoria.

*Fase |l (Respuesta inflamatoria sistémica inicial): la respuesta inflamatoria no sélo se li-
mita a una reaccion local, sino que ya tiene repercusiéon sistémica, debido al paso de
mediadores inflamatorios al torrente circulatorio. Se liberan citocinas a la circulacion para
aumentar la respuesta local. Se reclutan macrofagos y plaquetas y se generan factores
de crecimiento. Aparece una respuesta de fase aguda, con disminucién de los mediado-
res proinflamatorios y liberacion de los antagonistas endoégenos, que modulan la res-
puesta inflamatoria inicial. Esta situacion se mantiene hasta completar la cicatrizacion,
resolver la infeccion y restablecer la homeostasis. Cursa con fiebre, taquicardia y vasodi-
latacion sistémica.

* Fase lll (Respuesta inflamatoria masiva): Si la agresion es importante y/o se mantiene en
el tiempo, aparece la fase Il o de reaccion sistémica masiva. Se pierde el equilibrio entre la
respuesta inflamatoria y antiinflamatoria, lo cual trae como consecuencia una amplificacion
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no controlada en la liberacion de mediadores celulares y solubles en la inflamacion. Las ci-
tocinas activan numerosas cascadas humorales de mediadores inflamatorios que perpe-
tuan la activacion del sistema reticuloendotelial, con pérdida de la integridad microcirculato-
ria, con obstruccion de la microcirculacion con fibrina, plaquetas y polimorfonucleares, lo
que a su vez trae como consecuencia una mala distribucion del flujo sanguineo a los teji-
dos con la subsecuente caida del aporte sanguineo. El dafio intersticial y tisular se amplifi-
ca debido a la accion de radicales libres de oxigeno y proteasas de los polimorfonucleares.
Ademas, se presenta una franca desregulacion en la coagulacién debido a un significativo
descenso de los niveles de antitrombina Il que condiciona microtrombosis vascular. La
pérdida del tono vascular es mas pronunciada y se debe a una exagerada produccion en el
oxido nitrico vascular, esto se traduce en hipotensién que en muchas ocasiones requiere
tratamiento con inotrépicos y vasopresores. Todo lo anterior amplifica la caida en el aporte
de oxigeno y el paciente evoluciona progresivamente hacia el fracaso multiorganico. Algu-
nos érganos son mas sensibles a la inflamacion:

- Los pulmones de los pacientes con LPA/ SDRA muestran acumulaciones leucocitarias
en la microcirculacion, lo que favorece su contacto con las moléculas de adhesién y la
progresion de la lesion.

- El rifdn es especialmente sensible a las modificaciones hemodinamicas.

- El tracto intestinal merece especial consideracién debido a su enorme carga bacteriana
y a su especial vascularizacion, lo que puede condicionar una permeabilidad alterada y
una translocacion aumentada.

- El cerebro responde con encefalopatia no sélo ante el fallo hepatico, sino también ante
la sepsis.

- Alteracion en los parametros de coagulacion.
- Sistemas metabdlico e inmunitario.
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Cascada de la respuesta inflamatoria: de la agresion al fracaso organico.
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* Otros patrones de respuesta a la agresion: CARS y MARS:
Algunos autores las consideran 2 fases mas del proceso del SRIS:

- Fase IV (Inmunosupresion excesiva/paralisis inmune/Sindrome de respuesta contrain-
flamatoria): CARS.

- Fase V (Disonancia inmunologica/Sindrome de respuesta equilibrada o intermedia):
MARS).

La capacidad de regular la respuesta inflamatoria es vital para la supervivencia frente a
la agresion. Un estado de sobreexcitacion persistente de la respuesta proinflamatoria
(SRIS) resulta insostenible y pone en riesgo la vida, provocando una cadena de disfun-
ciones organicas multiples. Por el contrario, la incapacidad para activar las células infla-
matorias genera una hiporreactividad que induce indefensién, y que clinicamente se ma-
nifiesta por neutropenia.

La respuesta proinflamatoria (SRIS) es solo parte de una respuesta dual. Esta acoplada
a una respuesta antiinflamatoria, que, si resulta exagerada, da lugar al sindrome de res-
puesta contrainflamatoria (CARS). Algunos mediadores proinflamatorios, como las inter-
leucinas, pueden inhibir la actividad de las células B y T y del monocito/macréfago. Ade-
mas, los mediadores inflamatorios pueden inhibir su propia sintesis y estimular la de sus
antagonistas. Estas respuestas pueden conducir a anergia e incrementar la predisposi-
cion a las infecciones.

Frente a la agresion puede existir una hiperreactividad (con SRIS incontrolado que con-
duce a la disfuncidn multisistémica), una hiporreactividad que facilita el proceso infeccio-
so (CARS), o bien una respuesta equilibrada entre SRIS y CARS, denominado MARS o
sindrome de respuesta intermedia (o equilibrada).

El CARS se define como la expresion del HLA-DR de los monocitos inferior al 30% y una
capacidad disminuida de los monocitos para producir citocinas inflamatorias como el fac-
tor de necrosis tumoral (TNF-a) o la interleucina (IL-6), y el MARS por parametros del
SRIS en un paciente con CARS. El espectro de las consecuencias de estas respuestas
combinadas se ha denominado CHAOS (acrénimo de Cardiovascular shock, Homeosta-
sis, Apoptosis, Organ dysfunction and immune Suppression), sabiendo que en el SRIS
predomina el shock cardiovascular, la apoptosis acelerada y el SDMO, mientras que en
el CARS domina la supresién inmunitaria y, Iégicamente, en el MARS destaca la ho-
meostasis.

Es importante conocer, tanto desde el punto de vista prondstico como terapéutico, la si-
tuacion inflamatoria del paciente (SRIS, CARS o MARS), ya que, si predomina el SRIS,
serian utiles los antagonistas y antimediadores, pero si predomina el CARS, deberia es-
timularse el sistema inmunitario y buscar mecanismos proinflamatorios.
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Sindrome de fracaso/disfuncion multiorganico (SFMO/SDMO)

Presencia de alteraciones agudas en diferentes érganos y sistemas que impiden que la
homeostasis pueda mantenerse sin intervencion. Incluye una serie de disfunciones o fa-
llos, secuenciales o concomitantes, de érganos/sistemas y constituye un cuadro de eleva-
da mortalidad dependiendo del numero de érganos afectados y de la gravedad y duracion
de la afectacion.

Se valora con la escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). Se considera que
existe disfuncion de un organo o sistema si la puntuacion individual es inferior a 3, y fallo
de 6rgano o sistema si es igual o superior a 3. A la hora de interpretar los datos obtenidos
debe tenerse en cuenta que un SOFA total superior a 15 tiene una mortalidad de mas del
90% y que el fallo de tres 0 mas 6rganos (o sistemas) conlleva una mortalidad de mas del
80%. Se recomienda manejar el SOFA no s6lo en su puntuacién absoluta, sino también
como delta SOFA y como individualizado por érganos y sistemas.

Una respuesta inflamatoria descontrolada se sigue al cabo de 24 a 72 h de una insuficien-
cia respiratoria aguda. La LAP o el SDRA suelen indicar la transicion del SRIS al SDMO.
De ese punto arrancan dos tipos de SDMO/SFMO:

* En pacientes traumatizados y quemados suele acompafiarse de encefalopatia y de tras-
tornos hematoldgicos (anemia, leucopenia, trombocitopenia y coagulacién intravascular
diseminada), a lo que se afiaden fallos gastrointestinales (hemorragia digestiva, ileo,
pancreatitis o colecistitis alitiasica). Los fallos hepatico y renal suelen aparecer de forma
tardia e indican situacion preterminal.

* El segundo patron aparece preferentemente en pacientes sépticos o que han desarrolla-
do un cuadro de shock. En estos casos la aparicidn es mas temprana y después de que
surja el SDRA suelen presentarse fracaso renal y disfuncion hepatica.

Prevencion y opciones terapéuticas

La gravedad, su posibilidad evolutiva hacia disfunciones organicas y la ausencia de trata-
miento especifico, aconsejan extremar medidas preventivas:

* Rapida estabilizacion hemodinamica.

* Tratamiento temprano de las lesiones (fracturas, esfacelos, secuestros, abscesos, etc.).
* Terapia nutrometabdlica.

* Profilaxis de las complicaciones infecciosas.

Fundamental el diagndstico precoz de disfunciones organicas y la puesta en marcha de
medidas que limiten su fracaso. La LPA y/o el SDRA suelen ser las mas tempranas. De-
tectarlas y manejar adecuadamente la oxigenoterapia y la ventilacion mecanica(VM) evi-
tan, entre otros problemas, los traumas asociados a la VM. El fallo renal es otra de las
complicaciones frecuentes, por lo que deben prevenirse y tratarse las situaciones prerre-
nales de riesgo y monitorizar la concentracion de farmacos nefrotoxicos también resulta
esencial.

El tratamiento farmacoldgico del cuadro inflamatorio propiamente dicho aun esta siendo
objeto de numerosas controversias. Debe tenerse en mente la presencia de insuficiencia
suprarrenal oculta y aportar esteroides segun el protocolo. Algunos farmacos de uso habi-
tual pueden modificar la respuesta inflamatoria:
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* Los antiinflamatorios no esteroideos y los bloqueantes H, son inmunosupresores, al igual
que la morfina
* El propofol reduce la liberacion de IL-8 inducida por las endotoxinas.

*La dopamina inhibe la liberacion de prolactina y contribuye a la anergia del paciente
critico.

*Las altas dosis de acido linoleico (w-6) de algunas terapias nutricionales parenterales
pueden modificar negativamente la respuesta inflamatoria/inmunolégica, por lo que se
recomienda su sustitucion parcial por acidos grasos w-3 y w-9.

En los ultimos afos existen diversas lineas de investigacion para modular la respuesta in-
flamatoria. Con el fin de retirar mediadores inflamatorios en las fases iniciales del SDMO
se estan aplicando técnicas de depuraciéon extracorpdrea, fundamentalmente la hemodia-
filtracidn veno-venosa continua, pero la capacidad de depuracién de mediadores por es-
tas técnicas es cuestionable. También se realizan ensayos clinicos, de base inmunoldgi-
ca, utilizando anticuerpos monoclonales frente a las endotoxinas y antagonistas de los
mediadores inflamatorios (y de sus receptores) del TNF-a y de la IL-1. El bloqueo de la
sintesis del 6xido nitrico intercelular, como mediador final, se encuentra en fase de experi-
mentacion. Finalmente, algunos estudios plantean un abordaje terapéutico multiple, tras
una valoracion del estado inflamatorio real del paciente, con antioxidantes y mediadores
antiinflamatorios (IL-1, IL-10, IL-13 y factor bactericida incrementador de la permeabilidad)
en los casos de SRIS, frente al uso de interferén gamma y factores estimulantes de gra-
nulocitos en los pacientes con CARS.
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ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA

Amoxicilina-Clavulanico
Piperazilina-Tazobactam

Carbapenemes
Moxifloxacino
Cefamicina
Tigeciclina

ANAEROBIOS
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