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Introduccién

Lasepsisy € shock séptico es uno de los problemas més fre-
cuentes y graves, tanto en las unidades de cuidados intensivos
neonatales y pediétricos, como de adultos. Su mortalidad a pe-
sar de los nuevos tratamiento continua siendo muy alta, en tor-
no a 50%, tanto en nifios®, como en adultos3). El shock me-
ningocacico es el prototipo de shock séptico y por ello el pre-
sente articulo desarrolla el abordaje terapéutico de ambos de ma-
nera conjunta.

Aunque las causas de la sepsis grave difieren de las distin-
tas edades de la vida, la Neisseria meningitidis continta sien-
do en nuestro medio un agente etiol 6gico fundamental por en-
cima de los 2 meses; también Haemophilus influenzae,
Streptococcus  pneumoniae,  Streptococcus pyogenes Y
Saphylococcus®. Lamortalidad de la sepsis meningocdcicasin
shock fue en unarevision de 30 series delaliteratura del 3779659,
Laincidencia de shock séptico en lainfeccion meningocdcica
esdel 17%™ y su mortalidad oscila entre €l 34% en los nifios
asistidos en cuidados intensivos® y e 73%.

El tratamiento actual no controvertido del shock séptico se
basa en cuatro pilares. a) administracion de antibidticos de ma
nera precoz, junto con el drenaje del foco séptico si 1o hubiera;
b) administracion defluidos pararellenar €l espacio vascular; c)
drogas vasoactivas para contrarrestar |os cambios cardiocircu-
latorios secundarios alaactivacion de larespuestainflamatoria;
d) medidas de soporte vital consistentes en oxigeno, intubacion
traquea y ventilacion mecanica para disminuir el consumo de
O,; administracion de factores de coagulacion, plasma fresco
congelado, cuando su descenso por consumo, conduce a he-
morragias.

En este articulo analizaremos también otros tratamientos con-
trovertidos destinados a la depuracidn de sustancias proinfla-
matorias mediante técnicas de filtrado plasmético (plasmafére-
sis, hemofiltracion, exanguinotransfusion) y técnicas de sopor-
tevital con ECMO.

Existen otros tratamientos en fase de experimentacion des-
tinados ala modulacion de la actividad inflamatoria mediante
anticuerpos antiendotoxina, anticuerpos monoclona es anti-TNF,
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anti-IL-1, anticuerpos antirreceptores de adhesion en las células
endotelianas y en los leucocitos (anticuerpos monoclonal es an-
ti-CD-18). Han sido también usados f&rmacos modificadores de
larespuesta inflamatoria del huésped, tales como ibuprofeno y
corticoides; estos Ultimos utilizados en €l pasado, proscritos des-
pués, estan recientemente siendo rescatados.

Sepsis meningocodcica. Criterios de
gravedad

Conlaintencion deidentificar variables clinicasy analiticas
que permitan conocer de manera precoz lagravedad del paciente,
han sido descritos maltiples sistemas prondsticos en la sepsis
meningocdcicay sindrome de la plrpura séptica infantil 1022,
Lamayoria de estas escalas prondsticas no han sido validadas
por lo que se desconoce su valor predictivo paraidentificar los
pacientes con riesgo de muerte.

Para la elaboracion de estas escalas se han utilizado varia
bles sélo clinicas®9), clinicas-analiticas213-20) g s6lo analiti-
cas@-23), |as variables clinicas que més se han asociado con el
mal prondstico son las hemodindmicas, especialmente hipoten-
sion arterial 10121419 frigldad de extremidades™1® y acidosis
metabdlica41618) rgpido empeoramiento del estado general o
delaplrpura®21319 comat41617), presenciade CID o alteracion
de la coagulacion y ausencia de meningitisit131517 (Tablal).

Aunque estas escal as son empleadas de rutina, solo algunas
han sido realizadas prospectivamente y posteriormente vali-
dadas®. Nosotros recomendamos por su sencillez y fiabili-
dad la escala de Glasgow para sepsis meningocdcica -EGSM-
16249 (Tablall) y lade Castellanos® (Tablalll). Enlatablal se
resumen las variables clinicas y analiticas asociadas con mal
prondstico.

El papel del intestino

Enlasepsisy en cuaquier otra condicidn en laque desciende
laperfusion sanguinea, e dreagastrointestina (Gl) eslaprimera
en desarrollar isquemiay la Ultima en recuperarse. En €l shock
séptico la perfusion Gl permanece disminuida para las deman-
das metabdlicas muy incrementadas de esta aread® lo que ge-
nera hipoxia Gl. Esta puede medirse a través de la tonometria
gastrica, unatécnicacasi incruenta que mide el pH de lamu-
cosa Gl (pHi). El pH; ha demostrado ser, tanto en nifios (pH; <
7,30)@), como en adultos (pH; < 7,35)@"28), un predictor inde-
pendiente de mortalidad y de evolucién hacia el fracaso mul-
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Tabla | Variables asociadas con incremento de la

mortalidad
Referencias
- Shock (TA sistdlica< 70 mm Hgen< 4 afios;  10-14,24
< 80 mm Hg en > 4 afios)
- Tadiferencial rectal/periférica>3°C 16,17,24
- Frialdad de extremidades. 12,13,19
- Empeoramiento rapido del estado genera 11,16

- Relleno capilar enlentecido (> 3 segundos) 24

- Acidosis metabdlica 14,16,17,19,20,24
- Ausencia de clinicameningitiso LCC 11-13,15,24
con < 20 cél./mm?
- Coma 0 estupor 12,14,15,20,24
- Neutropenia < 1000 mm? 19
- Leucopenia < 10.000 mm3 12,14,15
- Trombopenia < 100.000 mm?3 13,15
- Disfuncion miocérdica (por ecocardiografia) 35
- Hiperpotasemia (K > 5 mEq/l.) 15
- Empeoramiento rapido de la pdrpura. 16,18

Tabla Ill Escala de Castellanos

Variable

Varén 1
Hipotension refractaria* 2
EB < -10 mmol/L 1
Comat** 2
Leucocitos < 4.000 mm3 1
1
2
1

Puntos

Total puntos  Mortalidad%
<3 18
37 31,7
>7 97,6

PTT > 150%
Cianosis
Oliguria (< 1 ml/kg/hora)

* Hipotension arterial (TA sistélica< 75 mmHg en< 4 afios6 < 85
mm Hg en > 4 afios), que no se normaliza tras 2 horas de tratamiento
con fluidos y drogas vasoactivas.

** < 8 puntos Escala de Coma de Glasgow modificada para nifios
(Smpson y Reilly. Lancet 1982; 2:450.)

tiorganico y lamuerte. Ha sido recientemente demostrado que
los nifios con shock s&ptico que fallecen, tienen a ingreso un ba
jo pHi (pHi < 7,32), siendo éste un predictor prondstico superior
alos niveles de lactato sanguineo®@,

Clasificacion de la sepsis meningocdécica

Al objeto de aplicar |as adecuadas medidas de monitoriza-
ciony tratamiento, nosotros a ingreso en laUCIP clasificamos,
alos pacientes con sepsis meningocdcicay/o con sindrome pur-
purico febril, sugestivos de aquella etiologia, en los siguientes
grupos:

1) Sepsis meningocdcica no grave. Definida como fiebrey
petequias, con o sin meningitis, ningun signo de colapso car-
diocirculatorio y ausencia de coma.
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Tabla Il Escala de Glasgow para la sepsis

meningocécica (EGSM)

Factor Puntos

Hipotension (TA sistélica< 75 mm Hg en < 4 afios; 3
< 80 mm Hg en > 4 afios)

Gradiente de T2 piel/recto > 3°C o frialdad cutdnea

Déficit de bases < -8 mmol/L

ECG* <8 o disminucion de> 3 puntosen 1 hora

Ausencia de meningismo

Empeoramiento durante la dltima hora

Equimosis diseminadas o lesiones crecientes

P NN WE W

Total puntos: 15

* Escala de coma de Glasgow modificada para nifios [ Smpson y
Reilly. .Lancet 1982; 2:450]

[1) Sepsis aparentemente no graves con criterios de mal pro-
ndstico. Pacientes que en € momento de la admision no presenta
estado de gravedad, pero tienen riesgo de agravamiento.
Requisitos> 2 criterios de latablal y/o puntuacion en laEGSM
> 6 (Tablall).

[11) Sepsis meningocdcica grave. Son |os que presentan en
el momento de su admision uno 0 més de los siguientes crite-
rios:

a) Shock (TA sistélica < 75 mm Hg en menores de 4 afios
0 < 85 mm Hg en > 4 afios) o dteracion de la perfusion tisular
(> 3 segundos de relleno capilar).

b) Coma (< 8 puntos de |a escala de coma de Glasgow(@).

c) Extension rapida de la parpura (> doble de las lesiones
iniciales en < 2 horas) 0 equimosis generalizada.

d) Puntuacion en laEGSM de 7-8.

[V) Meningococemia fulminante presumiblemente mortal.
Aquellos nifios con posibilidades casi nulas de supervivencia
porque cumplen alguno de |os siguientes requisitos.

a) Shock séptico establecido refractario a tratamiento (shock
con hipotensidn arterial que no responde atres horas de ex-
pansion volémica, drogas vasoactivas y presoras).

b) PUrpura-equimosis generalizada, confluente, que afectaa
gran parte de extremidades y del resto de lasuperficie corporal,
acompafiada de frialdad y palidez de las partes acras con 0 sin
Necrosis.

€) Puntuacién en laEGSM > 10 (mortalidad 87%).

Tratamiento

El abordaje terapéutico, tanto de la sepsis meningococica,
como del shock séptico, depende de la gravedad y fase evolu-
tivade la enfermedad.

L os pacientes sépticos con riesgo y |os etiquetados como
sepsis meningocdcicano grave (grupo |) deben ser vigilados es-
trechamente la hemodindmica (TA, perfusidn capilar, diuresis,
frecuencia cardiaca, saturacion O, por oximetriadel pulsoy
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ECG) y € estado de conciencia, durante las primeras 24-36 ho-
rasy tratados con antibi6ticos (cefotaxima o peniciling). Después
son dados de alta a una sala de hospitalizacion o trasladados a
su hospital dereferencia. Laantibioterapia se mantiene durante
7 dias.

L os pacientes pertenecientes al grupo |1 (sepsis aparente-
mente no graves con riesgo de agravamiento) deben ser so-
metidos a una monitorizacidn mayor que incluya, ademas tem-
peratura diferencial recto-piel, presion venosa central -PVC-
(paralo que se insertara un catéter percutaneo por unade las
vias venosas- centrales, (preferentemente lafemoral por la po-
sibilidad de hemostasiay ausencia de neumo-hemotdrax) y TA
continua (cruenta) o discontinua cada 30 minutos. Ademas
delaantibioterapiael tratamiento incluirdfluidosy drogas va-
soactivas. Laexpansion del volumen circulante con fluidos
se realiza siempre que exista taquicardia (en ausencia de fie-
bre o dolor), relleno capilar lento 0 dargado y PVC < 10 mm
Hg, lactoacidosis u oliguria (diuresis < 1 mi/kg/hora) incluso
en ausencia de hipotension arterial 0 signos de shock eviden-
te. Se administraran cristal oides (suero salino fisioldgico, Ringer
lactato) o coloides (seroalbiminas al 5%, hidroxietil almidon
0 gelating) aladosis de 20 mi/kg de peso en los primeros 10-
20 minutos. Esta dosis puede repetirse si persisten los signos
que laindican, siempre que laPVC permanezca por debajo de
10 mm Hg. Aunque lo aconsejable es disponer de PVC para
conocer el volumen de expansion de volemia, estamedida no
siempre esté disponible en los primeros momentos, por [o que
€l volumen de fluidos debe repetirse hasta lograr lamejoria cli-
nica. Se administra dopamina en perfusion continua ala do-
sisde 5-20 pg/kg/minuto y de persistir €l deterioro clinico se
asociaran otras drogas, como en |os pacientes més graves del
grupo 1.

A los nifios pertenecientes al grupo |11 (sepsis meningocd-
cicamuy grave) se les insertara ademés una sonda vesical, na-
sogastricay arterial paralamonitorizacion continuadelaTA, y
sonda traqueal parala ventilacion mecénica®b. Si fuera posi-
ble se colocard un tondmetro gastrico parala determinacion
seriada de la perfusion del drea esplacnicaatravés del pH in-
tramural gastrico (pH;) o delapCO; regional gastrica.

Estos pacientes requieren en las primeras horas de una agre-
sivaexpansion del volumen vascular, utilizando los mismosflui-
dos del grupo anterior, pero amayor velocidad de infusién, 20
ml/kg en pocos minutos Ilegando hasta 40-60 ml en los prime-
ros 10 minutos®. La administracion de fluidos debe enlente-
cerse si gparecen ritmos de galope, estertores en las bases pul-
monares o la PV C es mayor de 12-14 mm Hg. Algunos nifios
responden con 50-60 mi/kg de fluidos en las primeras horas y
otros necesitan hasta 200 mi/kg@t33), |as drogas vasoactivas se
comienzan con dopamina a dosis de vasodilatacion rena y es-
plécnica (4-5 pg/kg/min) asociadaa dobutamina, 5-10 pug/kg/min.
Ambas drogas pueden aumentarse hasta 40 pg/kg/min cuando
larespuestano eslaadecuada (normalizacion delaTA, mejoria
de perfusion, acortamiento del relleno capilar, mejoriadel nivel
de conciencia)®).
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Tabla IV Dosis y efectos de los agentes
inotrépicos
Dosis Efecto
(ng/kg/min)

Dopamina 2-5 Vasodilatador renal y esplécnico

5-15 Beta-1 agonista, efecto inotrdpico

>15 Beta-1, alfa agonista (alfa> beta)
Vasoconstriccion periférica Arritmias
Aumento de |a resistencia vascular
pulmonar
Beta 1 agonista, inotrépico
Beta 2 agonista. Vasodilatador
Taquicardia, extrasistole
Alfa, beta 1'2 agonista (beta > alfa)
Alfaagonista
Inotrdpico. Vasoconstriccion renal
Tagquicardia. Arritmicas
Alfa, beta 1 agonistas (alfa> beta)
Inotrépico. Potente vasoconstrictor

Droga

Dobutamina  1-40

Adrenalina <0,2

>0,3-3

Noradrenalina > 0,05-2

Algunos nifios precisan drogas con mayor accion presora.
Cuando larespuesta contindia siendo inadecuada, se asociara una
terceradroga, adrenalina (0,05-1 ug/kg/min) o noradrenalina
(0,05 pg/kg/min) farmacos que pueden aumentarse hasta 3
(ng/kg/min € primero y hasta 2 pg/kg/min el segundo. Lano-
radrenalina se utiliza cada vez mas frecuentemente como se-
gundadroga, después dela Dopamina, debido a su potente efec-
to vasopresor, especialmente cuando se detecta descenso de la
presion arteria diastdlica. Ladepresion miocardicaen los nifios
con sepsis meningocdcicay shock séptico no supervivientes es
intensa®), pudiéndose objetivarse ecocardiogréaficamente re-
duccion delafraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; los
supervivientes normalizan este parametro ecocardiogréafico en
los primeros 5-7 dias®).

Unavez logrado € efecto deseado (normaizacion delaTA,
acortamiento del relleno capilar, mejoriade la perfusion y del
nivel de conciencia) y si el paciente esta estable, intentaremos
€l descenso de dopamina hasta 3-5 pg/kg/m, por su efecto be-
neficioso sobre la perfusion renal y esplacnica. Laretirada del
resto de las drogas vasoactivas debe comenzarse muy lentamente
en las siguientes horas o dias. En latabla |V se resumen las
dosisy efectos de las drogas vasoactivas.

L os pacientes pertenecientes a grupo |V (aquellos con posi-
bilidades casi nulas de supervivencia) precisan el mismo trata
miento que el anterior grupo, ventilacion mecanica desde el in-
greso con PEEP, fluidosy drogas vasoactivas aaltas dosis y trans-
fusion de plasmafresco congelado. Podrén estar indicados aunque
se desconocen, tratamientos en controversia tales como técnicas
de depuracion de sustancias proinflamatorias y procoagul antes (he-
mofiltracion, plasmaféresis, exanguinotransfusion), farmacos fi-
brinoliticos (proteina C), tromboliticos (activador del plasming-
geno tisular), oxigenacion con membrana extracorpérea (ECMO).
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Tratamientos controvertidos
Corticoides

En ¢ pasado los corticoides fueron uno de los pilares del tra-
tamiento del shock séptico, después fueron proscritosy en laac-
tualidad podrian ser resucitados®. Efectivamente, basados en
los estudios de Schumer®” que demostré una disminucion sig-
nificativa de lamortalidad de los pacientes con shock séptico tra
tados con dosis suprafisiol 6gicas de corticoides, éstos fueron em-
pleados de rutina en las décadas de los 70 y 80, representando
esta terapéutica uno de los pilares basicos del tratamiento del
shock meningococicot®3), En 1987 dos amplios estudios alea-
torizados, multicéntricos, demostraron lainutilidad de los cor-
ticoides en lasepsisy shock séptico39; ademds, |os corticoides
aumentaron lamortalidad en |os pacientes con fracaso renal. Un
metaanalisis posterior confirmd laineficacia sugiriendo incluso
su efecto dafiino“9. Desde entonces, |os glucocorticoides que-
daron proscritos del arsena terapéutico del shock séptico, aun-
que publicaciones con pequefias series sugieren la mejora he-
modinamica tras la administracion de hidrocortisona“42. Los
corticoides quedaron durante la tltima década como droga con-
trovertida, utilizada por algun intensivista solo ocasionalmente
y sin base cientifica, en las situaciones de shock séptico refrac-
tario.

Recientemente Bollaert et a3 en un estudio controlado do-
ble ciego ha demostrado que la administracidn de dosis mode-
radas de hidrocortisona alos pacientes en shock séptico tardio,
dependientes de drogas presoras, tiene un efecto beneficioso,
mejorando, tanto la hemodinamica, como la mortalidad (22%
versus 63%, pacientes tratados y grupo placebo, respectivamente).
Estos efectos beneficiosos no parecen relacionados con lainsu-
ficienciasuprarrenal, sino con laresistenciade los receptoresti-
sulares alos corticoides, inducidos por la excesiva actividad
de las citoquinas*, ya que desde hace muchos afios se conoce
que los pacientes que fallecen por shock séptico tienen €l cor-
tisol y ACTH plasmaticos muy elevados®“s49), Efectivamente,
aunquelosnivelesde ACTH y cortisol estan elevadosen el plas-
ma de los pacientes con shock séptico, éstos no pueden utili-
zarlos por las resistencias del érgano dianaa cortisol endoge-
no. Lautilizacion de glucocorticoides exdgenos en dosis mode-
radas y de manera prolongada mejora la hemodinamicay re-
duce significativamente las concentraci ones de citoquinas proin-
flamatorias circulantes y de cortisol, eleva las concentraciones
de citoquinas antiinflamatorias y mejorala mortalidad“347,

Coagulacion

El tratamiento de la coagulacion intravascular diseminada
(CID) grave ha sido abordada desde hace afios ante laidea de
que lanormalizacion de los pardmetros de la coagul acion me-
jorariael prondstico de la sepsis meningocdcica grave, lo que
contindia siendo en la actualidad controvertido“®). La heparina
utilizada en el pasado no ha demostrado su utilidad“® y la ad-
ministracion de antitrombina lll, aunque corrige las alteracio-
nes de algunos pardmetros de la coagulacion, tampoco ha de-
mostrado mejorar ni lamorbilidad ni lamortalidad de la sepsis
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meningocdcica fulminante.
Proteina C

La proteina C es una glucoproteina vitamina K dependien-
te, que unavez activada actlia como un anticoagulante natural
que limitala coagulacion y aumentalafibrindlisis. Hasido de-
mostrado que |os pacientes con sepsis meningocdcica que fa-
Ilecen tienen niveles de proteina C en plasmainferior alos que
sobreviven”), Aunque existe poca experiencia, la administra-
cion de concentrado purificado de proteina C durante lafase pre-
coz de purpura fulminante asociada con sepsis meningocécica
hasido (til, tanto en nifios®12, como en modelo animal 3, y re-
cientemente en adultos®¥; en estos la administracion de 100
Ul/kg de concentrado purificado de proteina C cada 6-8 horas
mejoralaseveridad de coagulopatia, laisquemiaperiféricay las
manifestaciones de fracaso multiorgénico y SDRA sin efectos
secundario alguno. En otro estudio, lainfusion de proteina C pa
ramantener los niveles plasméaticos entre 8,8 y 1,2 Ul/ml com-
binado con hemofiltracidn se asoci6 con lasupervivenciade los
12 pacientes®).

El nimero de pacientes tratados con proteina C son toda-
viaanecddticos, |0 que no permite sacar conclusiones, eimpide
en laactualidad aconsejar esta terapéutica.

Activador del plasmindgeno tisular

Laterapéuticatrombolitica con activador del plasmindgeno
tisular recombinado ha mostrado mejorar la perfusion tisular y
la hemodinamica de pacientes con plrpura fulminante y shock
meningocdcico. Desafortunadamente el ndimero de pacientestra-
tados es pequefio®®5) y el riesgo de hemorragia hacen todavia
desaconsejable esta terapéutica, al menos hasta que concluya un
estudio multicéntrico actual mente en curso®®).

Lanormalizacion de los niveles circulantes de AT-111 y pro-
teina C pueden realizarse con grandes volimenes de plasmafres
co congelado o con pequefios volimenes de concentrados de AT-
I11'y proteina C®2.

Terapéutica experimental
Terapias extracor poreas

Laexanguinotransfusion hasido empleada con éxito en se-
ries pequefias de neonatos y lactantes pequefios con sepsisy
shock sépticol®, La plasmaféresistambién hasido utilizada pa-
racorregir el déficit de factores delacoagulacion y el desequi-
librio entre factores profibrinoliticos y antitrombdticos en pa-
cientes sin sobrecarga de fluidos, habiéndose obtenido, en gru-
pos pequefios, tasas de supervivencias del 90%(%), La oxigena
cion con membrana extracorporea (ECMO) ha sido empleada
€n neonatos®5L%2) y nifios® con shock séptico refractario al tra-
tamiento, presumiblemente de evolucidn fatal, con tasas de su-
pervivencia del 50%.

La hemofiltracidn veno-venosa continua es un técnicare-
lativamente sencilla que permite depurar citoquinas circulan-
tes proinflamatorias®), especiamente IL-1y TNF-a, lo que me-
jorala estabilidad hemodinamica pudiendo prevenir € fracaso
multiorganico. El aumento deIL-1y TNF-a en € plasmadelos
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pacientes con shock séptico®® y meningococemia® se correla
ciona con un peor prondstico, por lo que ha sido empleado co-
mo tratamiento de estas patol ogias®.

Terapias con inmunomoduladores

En los Ultimos afios se estan investigando diferentes trata-
mientos destinados a modular la respuesta inflamatoria exage-
radadel huésped alainfeccidn. Se han utilizado anticuerpos an-
tiendotoxina (HA-1A) con resultados negativos, incluso con au-
mento de la mortalidad®”.8), También ha sido empleado anti-
cuerpos monoclonales anti-TNF en amplios estudios al eatori-
zados doble ciego sin encontrarse mejoria en la supervivencia
ni en larapidez de larecuperacion®), La administracion de
una proteina fabricada mediante lafusion de receptores de TNF
con laporcion Fc de 1gG;, tampoco ha demostrado utilidad, au-
mentando la mortalidad a hacerlo la dosis™.

Laadministracion de ibuprofeno con el objetivo de dismi-
nuir la activacion del &cido araquiddnico, incrementado en el
shock séptico, tampoco mejord la supervivencia, aunque dismi-
nuyo lafiebre, lataquicardiay el consumo de oxigeno(,

Girair et a.(™ trataron a 26 nifios con sepsis meningocaoci-
cagraves con un producto experimental (BPI-bactericidas/” per-
meability-increasing protein”), que se encuentraen los granulos
azurdfilos de los polimorfonucleares y sefijaalas bacteriasy
sus endotoxinas. Aunque fallecid sdlo un paciente, mortalidad
muy inferior alaesperada, segiin la puntuacion delaEGSM, ni-
veles de endotoxemia o de IL-6 plasméticas, € estudio fue muy
criticado por la administracion de un producto poco conocido
anifiosy ademés se realizd sin grupo control. En resumen, las
terapias para frenar |a respuestainflamatoria no han demostra-
do mejorar la supervivencia de |os pacientes con shock séptico,
por |0 que su uso no estd justificado. Ademas se estan ensa-
yando estrategias para estimular la respuesta inflamatoria, con
interferon, factor estimulante de colonias de granulocitos, pen-
toxifilinao IL-14( con e objetivo de modular-frenar la exce-
sivarespuestainflamatoria del huésped alaagresion septica, en-
contrandose estos ensayos en fase de investigacion, por 1o que
todavia no puede recomendarse su empleo.

Conclusiones

En conclusion, e shock séptico de cualquier etiologia con-
tindateniendo unaatamorbimortalidad en cualquier edad de la
vida. El tratamiento se basa en medidas de soporte y reanima-
cién cardiocirculatoria con fluidos cristal oides o coloides, dro-
gas vasoactivas y presoras, antibidticos y drengje del foco sép-
tico, si lo hubiera. La agresividad terapéutica del shock séptico
en general y de la sepsis meningocdcica en particular depende
de lasituacion clinicay de la severidad del cuadro, que se rea-
liza con la aplicacion de alguna escala especifica de gravedad.
L as técnicas extracorporeas de depuracion de mediadoresinfla
matorios parecen mejorar la mortalidad, aunque todaviano se
dispone de experiencia suficiente para recomendar su empleo.
L os corticoides utilizados en e pasado, proscritos después, pa-
rece que pueden desempefiar un papel terapéutico en lafasetar-
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diadel shock séptico, aunque también son necesarios més estu-
dios para recomendar su uso rutinario. Todos los intentos por
modular larespuestainflamatoria del huésped alainfeccion han
fracasado o0 estan en vias de investigacion, por lo que su empleo
no esti en la actualidad justificado.
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