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La presencia de sepsis 0 choque séptico en una mujer en
edad fértil es en la actualidad una de las mayores preocu-
paciones de la obstetricia, no solo por el impacto que sus-
cita en una persona en etapa reproductiva o en el binomio
madre-feto, sino porque las infecciones que complican a
estas pacientes en la mayoria de casos provienen de una
aplicacién inadecuada de medidas de bioseguridad y de
prevencion de infecciones en los sistemas de salud; en este
contexto la sepsis sigue siendo, a pesar del desarrollo actual
de la medicina y de la obstetricia en particular, una de las
tres primeras causas de mortalidad materna en el mundo.
Fetnddiar la Sapeie que nenrne Aunrante ol ambarasn se difi
cil, pues el andlisis de los fendmenos en este periodo de la
vida es generalmente realizado a partir de datos obtenidos
de forma retrospectiva, utilizando un pequefio nimero de
casos y con diferentes metodologias. Igualmente, las diver-
sas definiciones que se han establecido a lo largo del tiempo
tales como bacteriemia, sepsis, choque séptico y sindrome
de reapucata inflamatoria sistémice; dificultan adin mds la
comparacion de los datos {1). Asi, por ejemplo, en paises
desarrollados la incidencia de sepsis severa es de 0,4:1.000
en los Estados Unidos de Norteamérica, y en Escocia
0,1:1.000. Por otra parte, la mortalidad materna por sepsis
tiene una prevalencia de 6,4 casos por cada millén de naci-
mientos, Entre las causas mds frecuentes de sepsis de origen
1o ubstét oo se encuentean las infecciomes urindgias, ld neus
monia de la comunidad y la apendicitis aguda. En regiones
en vias de desarrollo, las infecciones puerperales y el aborto
séptico son las infecciones predominantes, Debemos men-
cionar ademas que un grupo importante de infecciones
ejerce su efecto patdgeno sobre el feto y el neonato, sin afec-

Sindrome de sepsis en
obstetricia

tar necesariamente la salud materna (2). La Organizacién
Mundial de fa Salud (OMS) ha destacado que la falta de pre-
cision y de uniformidad en la terminologia diagnéstica utili-
zada en sepsis es un problema que contribuye al subregistro
de esta patologia como causa de morbilidad y mortalidad
materna {3). La OMS, en un anilisis de datos publicados
sobre sepsis, menciona que las tasas de sepsis obstétrica
difieren entre los paises desarrollados y en desarrollo desde
0,96 hasta 7,04 por 1.000 mujeres entre 15 y 49 afos de
edad, con algunos aspectos comunes como el retraso signi-
ficativo en la identificacion de la sepsis y la falta de acceso
a2 llw ﬂ“f"f‘ﬂt‘ I\"V‘ﬂ‘)'!'l‘c l a2 mﬂl:ﬁ’. ﬁl \n“ (‘Ar;l’"c f{‘. '5
inmunodeficiencia humana) y la neumonia adquirida en la
comunidad son causas frecuentes de sepsis no obstétrica
durante el embarazo en los paises en vias de desarrollo (4).

Una serie de importantes cambios producidos tanto en
¢l conocimiento de los mecanismos de la sepsis como én la
valoracion de su epidemiologia, los criterios diagnosticos, la
mortelided y ¢l tratamicnto hon modificado lo forma de ver
este proceso patologico tan frecuente y grave. El presente
capitulo pretende ser una puesta al dia de los cambios de
interpretacién que han proporcionado los conocimientos
actuales.

El American College of Chest Physicians (ACCP) y la
Society of Critical Care (SSCM) Medicine propusieron
nuevas definicivnes paa estus Enninus en fotma wus
junta, segin la virulencia y la cantidad de bacterias u otros
microorganismos, €l estado inmunolégico del huésped,
asi como el momento y el caricter de las intervenciones
terapéuticas, ya que es posible que se instale una respuesta
inflamatoria sistémica que avance en forma independiente
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de la infeccidn primaria {5). Ambas sociedades restaron
importancia a los resultados de los cultives bacterianos en
los pacientes sépticos y propusieron el uso de un nuevo tér-
mino: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica {SRIS),
este ¢5 sin duda uno de los avances mis significativos
alcanzados en los dltimos afios en relacion a la sepsis y sus
complicaciones posteriores. Conceptualmente, se traduce
en una participacién activa del huésped frente a procesos
que coaccionan destruccidn celular o ante la invasién por
microorganismos patégenos, hoy sabemos que el huésped
es capaz de montar una respuesta activa, inespecifica frente
ainjurias de origen infeccioso y no infeccioso, que actuando
en forma local es responsable de obtener la homeostasis,
pero en caso de ser sobrepasadas son capaces de inducir una
respuesta sistémica desencadenando cuadros de SRIS, sep-
glz o choque séptico.

EL EMBARAZO COMO CONDICION ESPECIAL,
ETIOLOGIA DE LA SEPSIS Y SUS IMPLICACIONES
EN EL BINOMIO MADRE-FETO

La paciente gestante o puérpera séptica representa un reto
para el equipo terapéutico debido a varios factores, entre los
cuales son importantes:

1. Los cambios fisioldgicos propios de este estado,

2. Sedeben tratar dos pacientes (madre y fete), ambos con
fistologias distintas, por ejemplo, por un lado la entrega
de oxigeno al feto depende de la concentracién de oxi-
geno de la madre, del flujo a través de las arterias uteri-
nas, de la capacidad de transferencia placentaria v por
iltimo de la afinidad de la hemoglobina fetal por este,

3. Los cambios anatémicos que se dan en la madre, por
cjemplo, los vasos uterinos sc cncuentran totalmente
dilatados, motive por el cual este sistema no es auto-
rregulable y depende de la presién arterial materna, por
lo tanto la disminucidn en el gasto cardiaco v las con-
tracciones uterinas, entre otros, disminuyen el flujo a la
placenta y hacen al feto proclive a sufrir hipoxemia en
cualquiera de estas situaciones.

4. Las embarczadas con sepsis, independientemente de la
causa, se encuentran con un elevado riesgo de desenca-
denar trabajo de parto de forma espontinea. Los resulta-
dos para el neonato dependen de la edad gestacional en
el momento del parto y de la presencia de infeccién neo-
natal. El prondstico de recuperacién para la madre en
choque =éptico es favorable en la mayoria de los casos,
particularmente cuando se compara con el pronostico
de las pacientes no obstétricas.

5. La presencia de sepsis en asociacién con patologias
exclusivaz del embarazo, como la preeclampsia, =in-
drome HELLF, abruptioc de placenta, higado graso
agudo del embarazo y embolismo de liquido amnidtico,
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entre otras, hacen que el binomio madre feto incremen-
ten su riesgo de complicaciones y muerte.

El l:]m-quc séptoo tiene baja frecuencia en las pacientes
obstétricas, aungue cualquier gestante puede infectarse, Las

infecciones que producen bacteriemia y choque séptico en
obstetricia son generalmente abortos sépticos, pielonefritis
anteparto, corloamnicnitis e infecciones puerperales,

El embarazo complicado por el sindrome séptico florido,
se asocia con un alto indice de mortalidad cuandoe no es
diagnosticado y tratado a tiempo; 75%-90% de las ocasio-
nes en las que se presenta fiebre intraparto (temperatura
corporal mayor o igual a 38 grados centigrados o tempera-
tura rectal superior a 37.5 grados centigrados, es debida a
factores genitales.

Un paclents normal es aquel cuyas variables fisioldgicas se
encuentran en rango aceptable, esta definicién de normali-
dad, no cambia sustancialmente en una mujer embarazada,
pero si es importante que se consideren algunos cambios
propios de la adaptacién materna al embarazo, especial-
mente los relacionados con la inmunclogia del embarazo
v ¢l conecido fendmeno de aloinjerto, que hacen que este
sindrome sea particularmente grave cuando ocurre.

La prevalendia de bacteriemia en las pacientes obstétricas
internadas en una sala de parto es de 0,2 a0,7%. La bacteriemia
ecurre en 10-15% de las mujeres con coricamnionitis aguda,
pielonefritis o endometritis posparto. De estas mujeres con
bacteriemia, 4-5% desarrollan choque séptico y mueren tanto
como 3%, La mortalidad del choque séptico en la poblacién
no embarazada es mucho mayor, siendo aproximadamente
de 20-50% y depende de la condicién clinica subyacente.
Las razones de un mejor prondstico en la mujer embarazada
son multifactoriales ¢ incluyen: naturaleza de la bactericmia,
la mayoria de las veces transitoria en infecciones obstétricas,
pacientes mds jovenes, sitio primario de infeccién mds acce-
sible al tratamiento quiningico ¥ pacientes previamente sanas
sin antecedentes médicos subwacentes cronicos. 51 bien las
pacientes embarazadas en choque séptico tienen una evolu-
cidn mds favorable que el resto de la poblacién general, los
estudivs en anirmales pestantes indicin gue estos son menos
tolerantes al choque séptico que los animales similares no
gestantes, Los animales gestantes mueren mds ripidamente
a causa de una sepsis por Gram negativos (3,5 horas versus
14 horas) con acidosis metabdlica méds pronunciada. Por lo
tanto, aunque el prondstico de la paciente embarazada es
mejor que para €l resto de la poblacion en general, el emba-
razo la coloca en una situacitn de mayor nesgo de desarrollar
chogue séptico y el binomio madre-feto, en este contexto,
suele ser mds intolerante a las consecuencias de este que el
resto de la poblacién en general

La causa mis frecuente de bacteriemia en la paciente obs-
tétrica es la endometritis luego de una cesdrea (70-85% de
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los casos), por lo tanto no es sorprendente que la mayoria
de los casos de sepsis en obstetricia ocurran en el posparto;
la cesdrea es uno de los mayores factores de riesgo para el
desarralla & Bacreriemil y sepsais. URos fictares 42 rasgs
de sepsis cuya frecuencia es creciente en la poblacidn obs-
tétrica son las infecciones sintomdticas de vias urinarias, en
nn artirnln !1|1|'|'|irm'|n &e romnmicA que Ia ﬂ1]1rp-:ir'm de la
respuesta de anticuerpos e interleucina-6 podria aumentar
la susceptibilidad de las mujeres embarazadas al desarrollo
de una enfermedad severa en casos de infeccidon sintomética
de vias urinarias (6). La pielonetritis agnda prenatal es res-
ponsable de hasta un tercio de los casos de bacteriemia en
las pacientes obstétricas (7).

Las drogas inmuncsupresoras o citotdxicas, la alimen-
tacidn parenteral y las enfermedades cronicas debilitan-
tes, también son cada dia mas identificadas como grandes
predisponentes de sepsis en obstetricia. En resumen es

que aunque cualguier infeccién puede provocar un
trastorno séptico en una mujer gestante, las causas mis
frecuentes son las infecciones pélvicas después del parto
o la ccsdrea y las infecciones urinarias (8). Los anteceden-
tes mds comunes son la endometritis puerperal despuds
de una cesirea o un parto vaginal, la corloamnionitis y las
infecciones de vias urinarias incluyende la pielonefritis (9).
Otra causa importante, como ya se ha mencionado, es el
aborto séptico, cuyo grave cuadro de choque puede muchas
veces generar infructuosos esfuerzos para tratarlo, en los
yue pase 3 2 eoleridsd v 1y intensidsd de loy eatamienios
realizados l[lneg;r*;s-::]-u:rsJ histerectomias, asistencia respiratoria,
hemaodialisis precos, hemofiltracidn de bajo flujo, wso de
drogas vasoactivas. etc ). la respuesta a una gran cantidad
de mediadores quimicos, llamados citoquinas, la activacion
de polimorfonucleares y el fendmeno de isquemia - reper-
fusién ponen en marcha una secuencia de eventos fisiopa-
toldgicos que conducen a una lesibn panendotehal vascular,
al SRIS (sindrome de respuesta inflamatoria sistémica) y al
sindrome de disfuncién multiorginica. Asi pues, los perio-
des periparto v postabart g agacian con an mayar decgn
de sepsis. Existen datos de experimentacidn animal, segin
los cuales el embarazo incrementaria la vulnerabilidad a los
efectos sistémicos de la bacteriemia y de la endotoxina.

El sindrome de dificultad respiratoria aguu:'a (SDRA) es
una complicacidn grave y potencialmente mortal de la sep-
sis. Aungue el SDRA tiene muiltiples causas, y no todas ellas
cotin relocionodns con ln infocciong ln cousa mds habitual eo
la sepsis. Se ha descrito que la neumonia es la infeccidn aso-
ciada con mayor frecuencia con el SDRA. Esta complicacion
ge ha asociado también con pielonefritis ¥ coricamnionitis,
endomiometritis. El SDRA que difioulta la sepsis tiene tasas
de mortalidad que oscilan desde el 10 al 50%. Parte de esta
variabilidad es debida al pequefio nimero de pacientes en las

[APITULD 63 - SINDROME DE SEPSIS EM OBSTETRICIA |

series de casos publicadas. Generalmente, la tasa de mortali-
dad asociada con el SDRA parece ser menor en las pacientes
embarazadas que en la poblacién no gestante (10).

Aunque el compromiso hemodindmico es el elemento
central de la sepsis grave y los cambios fisiolégicos que
se producen durante el embarazo pueden agravar tedrica-
mante 1o condicidn, Ta insdahilidad hemedindmica Figmi-
ficativa no es tan frecuente como el fallo respiratorio. Las
publicaciones que describen la sepsis complicada por fallo
renal en el embarazo son limitadas y dificiles de separar
de las publicaciones sobre el fallo renal que complica otras
pateloglas, La tasa de mortalidad en estas pacientes tiende
a ser inferior de la que se esperaria por la gravedad de la
situacidn, Elle contrasta con la peblacién no gestante, en
la que la combinacidn de sepsis v fallo renal se asocia con
una tasa de mortalidad tan elevada como del 70% (11).

Dado el estado procoagulante asociade con la sepsis, la
CID {cuagulm:iﬁn intravascular diseminada) no es infre-
cuente en la sepsis grave, y se presenta con frecuencia en
las pacientes con fracaso multiorgdnico. Puede dar logar
a microtrombos en los glomérulos, provocando insufi-
ciencia renal. Estas dos complicaciones juntas, la CID y
¢l fracaso renal, se asocian con una tasa de mortalidad de
75% en las pacientes no embarazadas, En la embarazada, la
combinacidn de CID y de fallo respiratorio en la sepsis se
relaciona con una mayor mertalidad materna. Los micro-
trombos también pueden producirse en el higado, dando
lugar 2 insuficiencia hapdtiea. Beee falle puede redueie la
produccidn proteica, disminuyende atin mds la presidn
coleidosmdtica y agravando la CID, debide a la reduc-
cidn de produccién de factores de la coagulacién. En el
tracto gastrointestinal, la hipoxia tisular puede conducir
a hemorragia y a pancreatitis. El fracaso multiorginico en
las pacientes no embarazadas con sepsis se asocia con unas
tasas de mortalidad que exceden el /1%, Las mayores tasas
se han asociadoe con la afectacion de tres o mds sistemas
organicos. Otros factores que influyen en la supervivencia
#n pasienter con halle multierginice e orte poblacidn pon
la edad, la asociacién con otras condiciones médicas con-
currentes y la duracién del fracaso orginico. Parece existir
un riesgo incrementado de mortalidad en la poblacion
de gestantes, Sin emhnrgu, no es de la misma magnirul:'.
Las puntuaciones Acute Physiclogy and Chronic Health
Evaluation (APACHE II) se utilizan para estimar ¢l rlesgo
dc mortalidad cn loa unidades de cnidados intenoivos Lao
puntuaciones no son fiables para las pacientes pestantes
sépticas, y tienden a sobrestimar su riesgoe de mortalidad.
Por ello, el asesoramiento respecto al prondstice v las deci-
siones del tratamiento deben basarse en la presencia de
fracaso multiorginico, de comorbilidades y la posibilidad
de identificar y tratar la fuente de la infeccion.
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Microorganismos implicados en sepsis obstétrica

Dados los focos de infeccion mas habituales, la microbiolo-
gia de la sepsis en el embarazo comprende una amplia varie-
dad de patégenos anaerobios y acrobios, frecuentemente en
cembinaciones polimicrobianas. Los microorganismos mds
comunes son los estreptococos y bacteroides anaerobios,
Escherichia coli, Proteus mirabilis, Enterobacter, Klebsiella y
Pseudomona. Se encuentra asi mismo una mayor incidencia
de microorganismos como listeria y de infecciones viricas
diseminadas, quizi debidas a un descenso transitorio de la
inmunidad celular durante la gestacion (12).

La mayoria de las pacientes obstétricas con bacteriemia
no desarrolla sepsis. La prevalencia de bacteriemia en la
poblacién obstétrica estd alrededor de 7,5 por 1.000. De
estas, solo 8 a 10% desarrolla sepsis (13).

En pacientes con sepsis se identifican mayormente bacte-
rias Gram negativas. Aunque las Gram positivas han emer-
gido como predominantes en la tltima década, en pacientes
ubstétricas las cepas Gram negattvas aerdbicas son los prin-
cipales agentes etiolégicos, seguidos por las bacterias Gram
positivas y las mixtas o la fangicas. Por su parte, Ledger, et al
(14) identificaron bacteriemia Gram negativa aproximada-
mente en 3 de cada 1.000 ingresos obstétricos. Los organis-
mos aislados con mayor frecuencia fueron Escherichia coli,
enterococo y estreptococo betahemolitico. Los anaerobios
mas frecuentemente aislados fueron peptoestrepococo,
peptococo y bacteroides,

FISIOPATOLOGIA, FL INICIO DE LA FALLA
MULTIORGANICA

Podemos decir que las pacientes obstétricas en estado cri-
tico son enfermas con alteraciones o injurias casi siempre
agudas, que determinan un dafio, que va desde la limita-
cién funcional variable de uno o mis parénquimas hasta la
muerte, siempre y cuando ¢ tratamicnto o Ja propia hemos-
tasis no las vuelvan a su "estado normal”.

La injuria es un estimulo exdgeno o enddgeno que altera
la relacion estable que distintos grupos celulares guardan
entre si, alterando el endotelio, En general todas fas injurias
producen alteraciones fisiopatolégicas como la hipovolemia,
la depresién de la contractilidad cardiaca, hipoxia, sepsis, aci-
dosis, anenia, alleraciones immunologicas y endocrinas que
son disparadores de la respuesta inflamatoria del organismo
como mecanismo de proteccion y favorecen la aparicion de
edema tisular comprometiendo la oferta de oxigeno indepen-
dientemente de las necesidades para asegurar una correcta
homeostasis. Es probable que la paciente obstétrica séptica
y en estado critico deba ser sometida a una cirugfa, como
drenaje de abscesos, remocién de érganos y tejidos infecta-
dos, sutura vascular, detencion de hemorragia, etc., y que no
alcance las condiciones ideales para entrar a un quiréfano de
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forma inmediata, si bien el logro de estas condiciones posibj-
lita mejor sobrevida; el iempo para lograrlas a veces aumenty
la posibilidad de falla orgdnica si la reanimacion y el soporte
preoperatorio no son dptimos y oportunos.

Estas pacientes frecuentemente requieren ser trasladadas
a un quiréfano para realizarles procedimientos que pucden
ser sencillos o complicados. Por ello es necesario actualizar
los conocimientos sobre alteraciones celulares, definir algu-
nos términos que han sido uniformados en reuniones de
consenso mundial y poder razonar las consecuencias sobre
los diversos Grganos y sistemas durante la sepsis, sin olvidar
que algunas veces la unidad feto placentaria aun estard pre-
sente y también estard afectada. Los conocimientos que 4
continuacion se analizarin nos permitirin adecuar nuestras
conductas diagnosticas y terapéuticas en los diferentes esce-
narios de la paciente séptica obstétrica.

El dafio producido por esta respuesta inflamatoria se
acentia significativamente por la hipoxia tisular secundaria
a disfuncién primariamente del sector esplacnico y secun-
dariamente de todos los tejidos. La hipoxia tisular relacio-
nada con una disminucién en el transporte y llegada de oxi-
geno desencadena la respuesta inflamatoria empeorando el
prondstico de la paciente.

El oxigeno no se almacena en ningin tejido, excepto en
el musculo donde puede encontrarse como parte de la oxi-
hemoglobina, por ello ¢l metabolismo aerobio depende del
aporte constante de oxigeno (U, ] que se realiza a través del
sistemna cardiovascular, La cantidad de oxigeno transportado
a los tejidos estd en funcion de la concentracion de hemog-
lohina sanguinea, del oxigeno unido a esta (saturacién de
hemoglobina) y del flujo sanguineo (gasto cardiaco).

Para una misma demanda metabdélica, si el transporte de
oxigeno disminuye, la proporcion de este que es extraida
por los tejidos aumenta y su consumo permanece cons-
tante. Es decir, un descenso del transporte de oxigeno, se
compensa con un incremento de su extraccion tisular, sin
que varie ¢l consumo del mismo, que cn cstas condiciones
estd en funcién de los requerimientos metabdlicos y es
independiente de los cambios en el transporte del misma.
Sin embargo el aumento en la extraccién tisular de oxigeno
es limitado y cuando su transporte alcanza un nivel critico
(300-330 m/min/m*) la extraccién es maxima y descen-
sos mayores no pueden ser compensados. El desequilibrio
entre la denmanda metabolica de vxigeno y su tanspurte se
traduce en un déficit de oxigeno que conlleva a un metabo-
lismo celular anaerobio con un aumento en la produccién
de dcido lictico y lactato, asi como de acidosis metabélica.
Cuando esta situacién se prolonga lo suficiente, se agotan
los depésitos intracelulares de fosfatos de alta energia y se
altera la funcién celular, con pérdida de la integridad y lisis
celular, lo que en definitiva se manifiesta como una disfun-
cion de diferentes érganos y sistemas de la enferma. Los
sistemas cardiovascular y pulmonar son considerados como
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los principales érganos causantes del sindrome de respuesta
inflamatona sistémica, pero el origen no es en estos tepdos,
sino en la circulacion mesentérica.

Luos fendmenos celulares que se desencadenan a partir de la
hiIH'n:'izr = manifiestan por la liheracian de nna serie de sns-
tancias vasoactivas con acciones diversas, Los avances, recien-
temente logrados, en biologia molecular e ingenieria genética
pusieron luz sobre algunos aspectos relacionados con la evo-
lucidn de los cuadros inflamatorios inespecificos, Estd claro
ahora que el fendmeno de estado inflamatorio sistémico, la
aparicién de choque séptico v la evolucidn del sindrome de
dirfunsidn muliiorginiea, no osaede an respuecta & fastares
exdgenos, sino como consecuencia de la accién de mediado-
res producidos por el propio huésped (11).

Alteracion de la microcirculacion y el fenémeno
de isquemia-reperfusion

Unwr de lus elemenios digguostivus paa poder abla Je
chogue es la hipotension arterial, por este motivo la injuria
ongdnica estd relacionada a la isquemia y/o injuria enda-
telial vascular. Proviene en parte de la observacion que la
injuria (isquemia), seguida de un episodio de isquemia
reperfusion, puede conducir al desarrollo de sindrome de
disfuncidn orginica miltiple, esta hipdtesis microcirculato-

P onsiders eres masnamas:

+ Inadecuada disponibilidad de oxigeno a las células y teji-
dos | proceso de isquemia)

+  Fl femésmenn de isgqnemia reperfision v la consecnente
generacion de radicales libres.

» Injuria tisular debida a la interaccion de los leucocitos
con el endotelio,

»  El concepto que el intestino es el motor del fallo malb-
ple de drganos, fue propuesto por Meaking y Marshall, y
permite en parte explicar la observacidn clinica que 30%
de las pacientes con bacteriemia o sepsis que mueren
de sindrome de disfuncidn orgdnica miltiple, no tienen
foco infeccloso demostrable, El tubo digestivo con sus
bacterias intraluminales es también el culpable de la pro-
duccion de bacteriemia; otro hecho importante es que
algunas infecciones en pacientes criticas son causadas por
gérmenes encontrados enla flora entérica. Este fendémeno
ci conocido como traslocacion bacteriana y sc obscrva
ademis en otras entidades como el choque hemorrigico,
trauma, quernaduras y malnutricion. La pérdida de fun-
cion de barrera que ejerce el intesting, s un prerrequisito
para la traslocacion bacteriana. Hay varios hechos que
alteran esta barrera, uno de ellos es el uso de antibioticos
de amplio espectro, que causan alteracidn de la flora intes-
il BT crecimbenmiey excoslve e perimnes G gl
vos o cindida predisponen a la traslocacidn bacteriana.
El uso de nutricién parenteral compromete la inmunidad
intestinal ¥ las defensas mecinicas.

COFITULD 63 -~ SIMDROME DE SEPSIS EN CXBSTETRICIA

Tratando de unir secuencialmente los conceptos expresa-
dos, se podrian describir los sucesos evolutivos del choque
séptico como siguen: Evidencia o foerte sospecha de un
foco infeccioso ginecoobstétrico (absceso pélvico, coricam-
ninnitis, I'lir'lnnr'l:r'rl'ix antepartn, ete _:IJ imvazian al toppepgte
sanguineo de bacterias { bacteriemia) o sus productos (endo
o exotoxinas), una vez que se ha producido este suceso se
activan las defensas del huésped, se pone en marcha el
sistema mononuclear macrofigico, se activan las células
endoteliales. Bstos en su conjunto ponen en marcha lo que
se cono<e con €l nombre de pinico inmunoldgico al libe-
rar madiadores de la saseada inflamatoriay somplemanto,
endorfinas, eicosanoides, radicales libres, quininas y dxido
nitrico. Este conjunto de mediadores tiene varias conse-
cuencias fisiopatoligicas, siendo quizd la mis importante
de todas, los efectos hemodinimicos que producen serias
repercusiones en toda la economia pere particularmente en
el miocardio y los pulmones, a continuacicn se describe las
[ iunes pelecbos e cada wou de estus nediadores,

Citoquinas

El FMT (factor de necrosis tumoral alfa) estimula los len-
cocitos y células endoteliales a liberar citoquinas, expresar
moléculas de adhesion y aumentar los niveles de dcido ara-
guidsnize. En amimales, 13 iberacion 42 T induee chagque
y CID (coagulacidn intravascular diseminada), antagonis-
tas para FNT impiden la respuesta séptica y previenen la
muerte enoanimales n:]_'rﬂ'imrnl.ﬂrﬂ. Fl TNF & asncia con
alteraciones cardiovasculares, neuroendocrinas v de coagu-
lacidn en pacientes con sepsis grave,

Elcosanaldas

Son sustancias que se derivan del dcido araquidénico con un
fosfolipido de la membrana celular. Son las diversas prosta-
glandinas, tromboxanos y leucotriencs, Diferentes estimulos
inflamatorios activan directa o indirectamente la fosfolipasa
A2 6 C, llevando a la liberacidn al dcido araquidonico, que es
metabolizado a través de la via de la cidooxigenasa (COX) y
de la lipooxigenasa, Los productos de la via de la COX son
tromboxanos A2 y prostaglandinas D2, E2, F2, 12. PGI2 es
un potente vasodilatador inhibe la agregocion plagueta
ria ¥ la adherencia de los polimorfonucleares al endotelio.
Tromboxano A2 es un potente vasoconstrictor, promueve la
agregacion plaquetaria v 1a activacion de neatrdfilos.

Leucotrienos

Promueven la qumiotaxis, eshmulati 13 Actvidad gz 1as
macrofagos y la liberacion de hidrolasas. Algunos de ellos

muestran un potente efecto vasoconstrictor, promueven
F\rnnrnn:rn:rﬂn }r arrrm et .l'].l'-l |:1 FFTmPJIh'i]iI‘].Hi‘] milCreag-
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cular. La inhibicién de las COX con antiinflamatorios no
esteroideos como tratamiento de la sepsis o el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica na ha demaostrado un hene.
ficio terapéutico en humanos.

Endotoxinas

El lipopolisicarido de la pared bacteriana ha sido identifi-
cado como el desencadenante de sepsis y choque séptico.
Una proteina de plasma transfiere ol LPS a CD14 sobre la
superficie de monocitos, macrofagos y neutréfilos. Esta
interaccion desencadena la produccién y liberacion de TNF
y otras citoquinas, amplificando la senal y transmitiéndola a
otras células,

Oxido nitrico

El 6xido nitrico se forma a partir de la L-arginina y el
endotelio vascular parece ser la fuente mas importante. La
endotoxina es un potente estimulante para la formacién de
éxido nitrico. La disminucién del tono vascular observada
en sepsis parece estar mediada por el éxido nitrico inducido,
con una contribucidon menos importante a través de la
pruduccion de prostacicling, La disminucion de la via del
éxido nitrico, sin embargo, no ha demostrado ser efectiva en
el tratamiento de sepsis y choque séptico.

El evento inicial en esta cascada es la liberacién de una
sustancia que puede ser una endotoxina o una sustancia
comparable como enterotoxina, toxina 1 de sindrome de
choque téxico, productos de la pared celular de los Gram
positivos o levaduras, antigenos virales o fingicos en la cir-
culacién sanguinea.

Una vez en la circulacion, la sustancia resultante de la inju-
ria, provoca la liberacidn a partir de los macréfagos y otras
células incluyendo las células endoteliales mismas, el FNT,
lainterleucina 1, lainterleucina 6, la interleucina 8 y el factor
activador de plaquetas (PAF), la cascada de la coagulacién y
el sistema del complemento son también activados, aunque
se ignora si esto es resultado directo de la sustancia, de esti-
mulacion por el ENT o ambos.

La mayoria de cstos agentes ticnen cfectos directos sobre
el endotelio vascular, La endotoxina FN'T, el factor activador
de plaquetas, los leucotrienos y el tromboxano A2 aumen-
tan la permeabilidad del endotelio. Este a su vez libera dos
sustancias adicionales: el factor relajante derivado del endo-
telio (éxido nitrico 0 EDRF) y la endotelial 1, estas dos sus-
tancias parecen contrabalancearse una con la otra, El EDRF
relaja la musculatura lisa e inhibe La agregacion plaguetaria y
la endotelial 1 actiia como potente vasoconstrictora.

La activacion de la cascada del complemento libera las
anafilotoxinas C3a y C5a que producen liberacion de hista-
mina y agregacion de neutréfilos. La histamina liberada por
las células cebadas causa vasodilatacion sistémica, vasocons-
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triccién pulmonar y aumento de la permeabilidad capilar.
La activacion de los neutréfilos libera radicales de oxigeno,
proteasas y enzimas lisosomales. Ta bradicinina también
contribuye a la vasodilatacién sistémica y al incremento
de la permeabilidad capilar. La betaendorfina liberada por
la hipéfisis durante el estrés puede desempesar un papel
de depresién cardiovascular, Otros agentes que pueden ser
parte de la cascada séptica incluyen moléculas de adhesion
quininas, trombina, sustancia depresora miocdrdica, pro-
teina del choque térmico.

El conocimiento que se tiene actualmente sobre los media-
dores de la sepsis, estd aiin lejos de ser completo y segura-
mente muchos de ellos permanecen sin ser descubiertos,
Estos mediadores actiian de manera muy compleja, algunas
veces de manera sinérgica, otras antagonicas. Aunque adn
su comprension es incompleta, este nexo debe ser visto
como una cascada cuyo inicio, ¢l foco de infeccidn o inju-
ria, y su fin, ¢l severo daiio endotelial hipéxico sistémico, las
profundas alteraciones hemodinamicas y, frecuentemente,
la muerte son la historia natural de este gran sindrome,

Disfuncion endotelial, sepsis y choque séptico en
obstetricia

El endotelio posee un elaborado sistema de defensa, al igual
que los macrdfagos, las células endoteliales son capaces de
secretar FNT, interleuquina 1, interleuquina 6 y factor acti-
vador de plaquetas, metabolitos del dcido araquidénico,
EDREF, endotelina 1 y éxido nitrico, como la mayorfa de
estos mediadores tienen una vida media muy corta (entre 6
y 3U segundos), y es la liberacion endotelial de estas sustan-
cias, la que finalmente prevalecerd sobre la liberacion por los
macréfagos en la patogénesis de la sepsis.

Una de las vias mds importantes de respuesta del huésped
ante la infeccién es el aumento y la sintesis de éxido nitrico,
un potente vasodilatador, responsable de la regulacién de la
microcirculacién. Aunque los primeros ensayos de inmuno-
terapia, con endotoxinas en pacientes obstétricas hicieron
pensar en un posible papel de los anticuerpos dirigidos con-
tra lipopolisaciridos (15) dos grandes ensayos prospectivos
internacionales que emplearon anticuerpos monoclonales
disefiados para unirse a la endotoxina no revelaron efectos
significativos en los pacientes con sindrome y chogue séptico
(16). En estos estudios no participaron mujeres embarazadas,
pero no hay motivos para pensar que estos productos
biolégicos vayan a ser mis Wtiles en ellas y en la actualidad su
uso no estd aprobada.

En weneral, pudiamos decir que pars que se dispare Ls cas-
cada de la disfuncién endotelial o sindrome inflamatorio, la
magnitud de esta dependerd de numerosos factores, algu-
nos bienes conocidos como:

« Elestado previo de los érganos vitales del paciente (sin
considerar el érgano infectado).
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+ Elestado previo del endotelio del paciente.

« La presencia o ausencia en la vecindad de macréfagos
y neutrdfilos activados (aspecto muy particular durante
la gestacién en la que existe una considerable disminu-
c16on de los mismos por el lendmeno inmunolégico del
aloinjerto).

+ La presencia o ausencia en la vecindad de otros media-
dares ya ovistentes on la circulacidn o recientements

liberados.

El 6xido nitrico, que juega un importante papel en la induc-
adn ¥ graveclacl dela sepsis, es el primer gas descrito como
neurotransmisor y una de las diez moléculas mas pequenas
de la naturaleza, componente del smog y de la lluvia dcida, el
precurnor del duido nitrico ca la L ergining) en lo ginteais de
este interviene la dxido nitrico sintetasa, de la que existen dos
isoformas: una que se encuentra en el endotelio vascular y en
las neuronas denominada isoforma constitutiva, que actda
por periodos breves, enviando senales a las células adyacen-
tes produciendo vasodilatacién o neurotransmision, la otra,
encontrada en los macréfagos es la isoforma inducible que
sintetizd el Gaidu nitivo en grandes tantidades y por pesivdos
prolongados, destruyendo bacterias y pardsitos.

Entre las funciones mis importantes que cumple el 6xido
nitrico en el organismo, cabe mencionar el efecto modulador
del tono vascular del que ya se ha hablado, neurotransmisor
central y periférico, medulador inmunolégico y de la
agregacidn plaquetaria; es ampliamente conocida la accion
moduladora del tono vascular v s papel en la sepsis,
que actia regulando la presion en la arterias cerebrales,
retinianas, renales, pulmonares y gastrointestinales durante
el choque. En algunas ocasiones el éxido nitrico de los
macrdfagos, al producirse en grandes cantidades como una
respuesta a la infeccion, impide la proliferacion patgena de
bacterias, hongos y parisitos, En sintesis, a través de las ante-
riores lineas se ha manifestado que el endotelio ejerce una
funcién autocrina en el mantenimiento de la presién arte-
rial y del flujo sanguineo; se deduce entonces que cualquier
lssién que dana al endotelio, puede osasionar una afsssién
cardiovascular y endocrina con severas repercusiones a la
economia.

DEFINICIONES Y DIAGNOSTICO DE SEPSIS

Antes de abordar concretamente los criterios clinicos que
dafinen I3 sepais &n &l Embarazo, resulea Importanee hazer
una diferenciacion precisa entre los términos sepsis y aque-
llos que habitualmente se han empleado en la literatura y
en la prictica clinica cama csindnimas, es decir, hacteriemia,
septicemia y choque séptico.

Se mencionaba lineas atris que ha habido un poco de difi-
cultad para lograr consenso en el diagnéstico y tratamiento
para la sepsis, debido en gran medida a la falta de claridad en

CAPITULD 83~ SINDROME DE SEPSIS EN OBSTETRICIA [

los conceptos relacionados con sepsis, sin embargn desde
inicios del presente siglo, se han hecho esfuerzos por cla-
rificar estos conceptos y por unificar criterios en cuanto al
diagnostico y tratamiento de la sepsis.

El diagndstico de choque séptico se hace por historia
clinica y eximenes auxiliares, Las manifestaciones clinicas
de la sepsis son generalmente un cuadro compatible
con ¢l foco subyacente de 13 infeccidn (por Fj, rotura
de membranas como preludio de una corioamnionitis,
seguido de una elevacién de la temperatura a menudo con
escalofrios) y luego taquicardia e hipotension progresivas
con extremidades calientes ¥ pulso inicialmente salton
que evoluciona a disfunciéon multisistémica marcada por
la alteracién mental, oliguria y acidosis lictica. Es impor-
tante de nucvo tener en cuenta loo eriterioa diagnéaticos
de sepsis.

Lo ideal es tomar siempre cultivos antes de imiciar algin
antibiético, pues se puede alterar el resultado del laborato-
rio. Ademds, nos sirve de guia para continuar la antibioti-
coterapia una vez dispongamos de los resultados, Otros
estudios muy dtiles son:

v llewmugiding
+ Gases en sangre y estado dcido-base

+  Electrolitos

+ Ureay creatinina
+  Glucosa

« Lactato

« Coagulacién
«  Pruebas heparicas,

El desarrollo de extravasaciones capilares pulmonares es
muy frecuente, provoca distrés respiratorio, hipoxemia
grave y complica ain mds el cuadro infecciosa (17); los
trastornos de la coagulacién son asi mismo sumamente fre-
cuentes. Ademds de estos hallazgos clinicos y analiticos, la
exploracion invasiva de la circulacion suele revelar un indice
cardiaco elevado, con un aumento en la frecuencia cardiaca
y descenso de la presion arterial. En algunos pacientes se
sneuentra una disminusién del velumsn ds sysssion con
alto flujo asociado a taquicardia, mientras que, en otros,
el rendimiento ventricular es pricticamente normal. Siete
de 10 embarazadas descritas por Lee, y col (8) tenfan una
circulacién ventricular normal o solamente deprimida. Al
interpretar la resistencia vascular sistémica de estas pacien-
tes, conviene observar que el propio embarazo conlleva a
una reduccion de 25% de dicha resistencia, Modemoa decir
entonces que los tres signos de evolucién hemoedinimica en
la sepsis (taquicardia, hipotensién y caida de la resistencia
vascular sistémica) deben ser interpretados por el clinico
con mucha precaucidn, sobre todo en el tercer trimestre.
No obstante, el hallazgo de cambios rdpidos a lo largo de
periodos breves de tiempo suelen indicar infeccidn, empeo-
ramienes o mala evelucion.
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En resumen, podemos decir que el choque ocurre cuando
la perfusion tisular es inadecuada, lo cual origina disfuncién
celular s1 se prolonga en el tiempo, los drganos afectados
con mas frecuencia son el corazon, rifones, pulmones, sis-
tema nervioso central y el sistema de coagulacion, Ademis,
durante el emharazo ol fitern y el feta pneden verse afecta-
dos. El pronéstico de la supervivencia empeora a medida
que aumenta el ndmero de drganos afectados. La muerte
habitualmente es el resultado de la completa insuficiencia
de mas de un érgano o de hipotensién refractaria.

RECONOCIMIENTO DE LOS TRES PERFILES
HEMODINAMICOS DE LA SEPSIS GRAVE

Sepsis compensada

La enferma logra satisfacer el aumento en demandas meta-
bélicas con un incremento de su consumo de oxigeno
(VO,), mediante un transporte endégeno y exégeno, sin
modificaciones en la extraccion periférica.

Choque séptico hipodinamico

El consumo periférico de oxigeno (VO,) es inferior al
necesario, aunque sea similar al normal, debido a una dis-
minucion del transporte por hipovolemia, falla cardiaca o
insuficiencia respiratoria.

Choque séptico hiperdinamico

El VO, disminuye 2 pesar de un transporte de oxigeno
aumentado, frecuentemente por apoyo artificial. La dismi-
nucién del VO, se debe a una falla de extraccion o de su
utilizacién a nivel celular.

El choque séptico hiperdinimico representa un gran reto:
el enfermo bien irrigado, con estabilidad cardiorrespiratoria
y hemodindmica (normal o inducida), pero sigue en choque
por una falla metabélica derivada de alteraciones bioquimi-
cas y celulares originadas por un derrumbe del metabolismo
energético condicionado a la hipoxia previa, y en relacién
con los factores previamente mencionados.

Repercusiones cardiovasculares

Los cambios hemodiniamicos observados en el chogque
séptico difieren de los observados en las otras causas de
choque; la insuficiencia cardiovascular generalizada marca
la pauta. Una fase inicial de vasodilatacidn y un estado tar-
dio de vasoconstriccidn, llevan a una mala distribucién de
flujo distal, dafio a endotelio y sindrome de ruptura vascu-
lar, la hipotensién en estas pacientes responde inicialmente
a liquidos administrados de manera agresiva, pero tardia-
mente requiere el uso de vasoconstrictores. El miocardio se
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deprime y la fraccidn de eyeccién ventricular baja, lo cual
resulta en bajo gasto cardfaco, que contribuye al choque.
Inicialmente caen las resistencias vasculares sistémicas
y aumenta el gasto cardiaco, lo cual mantiene la tensién
arterial normal. Este es un estado temprano en el que la res.
priesta a lng ll'rlnidnc es satisfactoria, si progresa el pmblema'
la resistencia vascular sistémica cae atin mas, el gasto car-
diaco no puede compensar mas y aparece hipotension; para
entender mas claramente la secuencia de estos fendmenos,
es necesario que los detallemos como a continuacién sigue:

Choque temprano

Esta es un choque hiperdindmico con resistencia vascular
sistémica (RVS) disminuida y gasto cardiaco elevado. El
comienzo de la sepsis se acompana de hipovolemia, debida a
la combinacion de dilatacién arterial y venosa, 4 la pérdida de
plasma en el espacio extravascular a causa de daio endotelial.
Si lo que hay es hipovolemia, se encontrard que la paciente
tiene una RVS disminuida, aunque este valor en el emba-
razo es un tanto mds bajo que lo estimado como normal;
un aumento del gasto cardiaco, taquicardia y una diferencia
de oxigeno arteriovenoso disminuida adicionales nos harin
pensar que la hipotension es por sepsis. Si bien hay un incre-
mento general del gasto cardiaco, debido principalmente aun
aumento de la frecuencia cardiaca, la funcion ventricular se
encuentra reducida por accién del factor depresor del mio-
cardio. Esto resulta en una fraccion de eyeccion disminuida
y una dilatacién ventricular. Existe como consecuencia una
mala distribucién del flujo sanguineo (oxigeno) a los tejidos,

con el consiguiente desarrollo de acidosis lictica.
Choque tardio

Este clisicamente se caracteriza por disminucién del gasto
cardiaco como consecuencia del incremento de la RVS
(poscarga) y ¢l agravamiento de la funcién miccirdica. El
incremento de la RVS se debe a vasoconstriccion, provo-
cada por las catecolaminas circulantes y las prostaglandinas
vasoactivas (tromboxanos). Pareciera que la mayoria de
pacientes mantienen una disminucion de la RVS que se debe
a la vasoconstriccion provocada por la deplecion de cateco-
laminas y tromboxanos. En este estadio, la perfusion tisular
inadecuada no responde a los bolos de liquido intravenoso,
por lo cual son necesarios agentes inotrépicos y vasoactivos,
para mantener una presion sanguinea adecuada.

Choque en fase final

Es el periodo de agravamiento de la hipotension, la cual no
responde al tratamiento convencional con Hyuidos y agen-
tes inotrdpicos y vasoactivos, y es cuando ocurre dafo irre-
versible de érgano terminal.
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Repercusionas fetales

Con todo lo que ya hemos discutido, vemos gue una mujer
rmhararada ee mdbe q1wn:111i|\|n a lone pfactne da la lznruziq.r per
lo tanto el feto también tiene un alto riesgo. El riesgo fetal no
parece debido al efecto directo de la infeccién o de las endo-
towinas, sino a que estas cansan una disminucidn en el flujo
utero placentario, lo cual origina un incremento de las con-
tracciones uterinas. El resultado final es la disminucién del
flujo sanguineo fetal, lo cual se asocia con riesgo de hipoxia
y asidwsis fatal, asd same de rakaje de parke prematera Bi
todo esto es lo suficientemnente grave, puede concluir con
sufrimiento fetal y muerte; no obstante los intentos de pro-
vocar el nacimiento del feto empeoran el estado materno
fetal ¥ no estin indicados a menos que el choque séptico
sea originade por una coricamnionitis. Debe siempre recor-
darse que el mejor fratamicnto para d_fslu €5 FREfardr la condi-

il ngbci i,

Efectos del chogue séptico sobre los drganos blanco

El dafio de drgane terminal es causado por la combinacion de
los efectos de la hipoxia tisular y la respuesta inflamatoria del
organismo. En la poblacidn en general, la mortalidad estd muy
intfluicka por el tipo y 12 cantidad de Srganos lesionadus, Sibay
tres o mis drganos afectados, el indice de mortalidad se eleva
tanto como de 85% a 1009, El sindrome de distrés respirato-
rio del adulto ocurre en 25% de los casos de choque séptico
y conduce a hipoxemia registrando una tasa de mortalidad
de 50%. La trombocitopenia ocurre en 50% de los pacientes,
pero solo 5% desarrolla coagulacidn intravascular diseminada
{CIDY). La CID es mads frecuente en la sepsis por Gram nega-
tivos, los aumentos de las pruebas de funcion hepéatica son
moderados. Si hay isquemia severa, puede ocurrir dafio hepi-
Heo grave y las pr whas de fomcion hrrliﬁr; enesbe casn son
sumamente elevadas, encontrando a menudo hipoglucemia
marcada como consecuencia del fallo en la gluconeogénesis,
lo cual s un hallazgo de mal prondstico. Los sistemas cardio-
vascular ¥ pulmnna: son los prim:lpalﬁ 1:'rrgancls causantes de]
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, lo cual resulta
légico por la enorme cantidad de tejido endotelial con la que
cuentany pero el origen no c3 cn eatoy sino en lo circulacién
mesentérica, donde se producen grandes cantidades de fae-
tor de necrosis tumoral (FNT), uno de los puntos de partida
para la lesidn panendotelial,

ANALISIS DE LAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES
CLiNICAS

Fiebre

Es un signo frecuente de comienzo, suele ser héctica o en
agujas, Puede estar ausente en pacientes urémicas, con insu-

—

CAPITULD 63 -~ SINDROME DE SEFSIS EN CRETETRICIA i

ficienziz 2ardlass o én tratamuiento con corbicoid 62, Ef &304
dios avanrados cede para dar paso a la hipotermia.

Alteraciones hemodindmicas

Taquicardia, hipotensién leve, retardo del llenado capilar y
chogue.

Alteraciones hepaticas

Tipe coleptiticn, ittericin, hepatemegalia, mumente ds la
bilirrubina que si aumenta bruscamente a expensas de la
indirecta es signo de hemalisis.

Dano renal

La oliguria es la respuesta inicial a la disminucidn de la per-
fusidn sanguinea del rifidn en respuesta a la hipovolemia,

Mas tarde Pudﬁ' instalarse una insuficiencia renal aguda
Alteraciones del sistema digestivo

Es frecuente el fleo funclonal. Las hemorragias del tracto
gastrointestinal son mids frecuentes a nivel gastrico, pro-
ducto de la isquemia de la mucosa,

Alteraciones del sistema nervioso central

For alteraciones del sensorio hay excitacion, irritabilidad,
depresién y confusién, algunas veces puede existir agresi-
vidad, todo debido a hipoxia cerebral. Las paciemtes pueden
presentar bradipalquia eade 1o cual es de naturaleza funclo-
nal y reversible con la mejoria del cuadro infeccioso, refe-
rido como encefalopatia vinculada con la sepsis,

DIAGNOSTICO

El diagnastico temprano de sepsis o chogue séptico
depende de que el médico mantenga una ﬂ'gila.m:ia &5
vy un alto grado de sospecha, cuando estd al cuidado de una
paciente febril, con signos tempranos inespecificos como
taguicandia, taguipiea, inestabilidad wemica, hipcrdinamia,
vasodilatacion y cambios en el estado mental, una paciente
con estas fascies tdxicas como suele decirse, especialmente
cuando tiene un alto riesgo de choque séptico debe tener
un diagnostico y tratamiento lo més temprano posible, pues
solo ello ha mostrado alcanzar una mayor y mejor sobrevida
para estas mujeres, debe no obstante realizarse un buen
diapnoeres diferencial en vy Ssoy, yaogue eaislen vl
entidades clinicas que pueden causar choque, sin ser este
séptico, pero si distributivo como el anafilictico.

En general, las hases para el diagnéstico del choque
séptico pueden resumirse en cinco hallazgos:
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1. Aumento del gasto cardiaco en presencia de disminu-
cion de la presién arterial

Disminucion del consume periférico de oxigena
Diisminucion de la resistencia vascular sistémica
Disminucién de la fraccidn de eyeccion ventricular
Insuficiencia de multiples drganos.

Ll Sl

Ahora bien, en relacién con los criterios clinicos que defi-

nen la sepsis en el embarazo, se puede afirmar lo siguiente:

la sepsis es una entidad clinica multifacética, v en pacientes

embarazadas, al igual que en el resto de la poblacién, una

tnica definicidn no es suficientz, En 2001, una conferen-

cia de consenso {18) mndu}nﬁ que la sepsis en pacientes

no embarazadas, o mejor, en pacientes en general, es un

sindrome clinico que se caracteriza por infeccidn y una res-

puesta inflamatoria sistémica, definida por la presencia de al

menos dos de los siguientes signos:

» Temperatura > 38°C o < 36°C

« Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos/minuto

- Taquipnea (> 20/minuto)

« PaCO,<32mmHg

«  Leucocitosis (> 12.000 / mm*), o leucopenia { < 4,000/
mm?), o = 10% de bandas.

Otros elementos clinicos que también conducirdn al médice

a pensar en el diagndstico de choque séptico son:

«  Evidencia clinica de un foco de infeccidn

«  Perfusién inadecuada de drgancs, evidenciados por:
funcién cerebral alterada o pobre, hipoxemia (PAO, <
85 mmHg), elevacion del lactato én plagma y oliguria (<
30 ml/h 6 0,5 ml/kg/h de orina).

La aplicacion de estos critering en las mujeres emharazadas
con sospecha de sepsis resulta problemitica debido a los
cambios fisiolégicos asociados a la gestacién: el conteo de
glébulos blancos aumenta durante el transcurso del emba-
razo ¥ la temperatura materna puede aumentar durante la
analgesia neurocaxial del trabajo de parto. El diagnéstico
de sepsis durante en trabajo de parto puede ser un reto, en
tante que la frecuencia respiratoria y la frecuencia sardiaca
aumentan significativamente con el esfuerzo v el estrés.
Ahora bien, es importante tener en cuenta que la mayoria
de las pacientes que desarrolla bacteriemia no desarrolla
sepsis. La bacteriemia no es una condicién necesaria para
desarrollar sepsis porque la infeccién local de igual forma
puede iniciar una respuesta inflamatoria.

El enfoque diagndstico con base en algunos estudios rea-
lizados y en las recomendaciones de la Campafia para sobre-
vivir a la sepsis de 2002 (19, 20) teniendo en cuenta algunas
advertencias que aplican para la poblacidn obstétrica y son
importantes de mencionar:

» La historia clinica y examen fisico completos son cruda-
les para evaluar las fuentes potenciales de infeccién.
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» Loz cultives son importantes; idealmente se deben
obtener antes de iniciar antibioticoperapia, para iden-
tificar los patdgenos sospechosos, monitorizar la efec-
tividad de la terapia, y para guiar ¢l uso apropiado de
antibidticos.

Teniendo en cuenta la medicina basada en la evidencia,
como ya sé ha dicho una recomendacién grade D soporta
la prictica de obtener 2 hemocultivos, con al menos una
muestra de sangre periférica y otra proveniente del acceso
central si es posible (21). 5i la condicién clinica lo permite,
deben obtenerse cultivos de lugares adicionales, incluyendo
la orina {u:ucultm;:}, heridas, secreciones respiratorias y
liguido cefalorraquidec. Idealmente, los cultives deben
obtenerse antes de iniciar antibioticoterapia para identifi-
car claramente los patdgenos causantes del cuadro clinico,
monitorear la efectividad del tratamiento, ¥ para guiar
apropiadamente el uso de antibidticos. Debe practicarse
amniocentesis en mujeres embarazadas que cursen con
trabajo de parto pretérmino, ruptura prematura de mem-
branas o mp:cha de coricamnionitis, para obtener cultivo,
tincidn de Gram, conteo leucocitario y niveles de glucosa
del liquido amnidtico que fue obtenido mediante annio-
centesis. Mientras el resultado del coltive puede tomar dias,
los otros marcadores estin disponibles en horas o induso
minutos . De acuerdo con la experiencia de algunos estu-
dios, los cultivos endometriales obtenidos por via transcer-
vical estin frecuentemente contaminados con flora vaginal
normal, particularmente anaerobios, y no resultan dtiles, la
miestra endometrial transcervical se ha descrito como una
buena opcidn de estudio en mujeres en el postparto (22).
En algunos hospitales, puede disponerse de la determina-
cidn de citoquinas proinflamatorias (TNF-a, IL.-1 ¥ IL.-6).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la mujer embarazada con chogque séptico,
obliga a adaptar todos los principios terapéuticos, a los
cambios fisioldgicos propies delagestacion, que deben serde
un eonosimients sumamente sélido para el médico tratante,
especialmente en lo que respecta a cambios hemodindmicos
relacionados con el gasto cardiace inicialmente aumentado
en el embarazo, equilibrio dcido bdsico en relacion con los
ajustes fisioldgicos propios del embarazo como la alcalemia,
el descenso del bicarbonato ¥ de los niveles de digxido de
carbono debido a una alcalosis respiratoria compensada:
por tltimo, la hipotensién ortostitica, considerada habi
tualmente un signo cardinal de hipovolemia, resulta dificil
de valorar en la gestante, ya que su incidencia aumenta en el
embarazo normal, debido a la obstruccidn del fujo sangul-
neo por el ttero gravido.

Sabemos que en condiciones normales, el indice de dis-
ponibilidad de oxigeno I:IDDIJ oscila alrededor de 600
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ml/min/m? mientras que el indice de extraccién (ErO,),
en estas mismas condiciones es de 25%, la fisiopatologia ya
nos ha mostrado que en aquellas condiciones en las que hay
disminuzian en 13 dispanibilidad de oxigens, 13 respuest
orgdnica es el aumento en la extraccién del mismo, esto
sucede hasta llegar a un plateau, y ya no hay un aumento en
la extraccidng este punta se denamina punto critico y marca
el inicio del metabolismo anaerébico, con la consecuente
acidosis lactica, debido a esto, los objetivos bisicos del tra-
tamiento son:

l. Mantener un gasto cardiaco normal, logrando un I1U
(indice cardiaco) mayor o igual a 4,5 1/min/m?

2. Mejorar la perfusion y oxigenacién de érgano terminal
para mantener una DO, (disponibilidad de avigena)
entre 600-1000ml/min/m?

3. Alcanzar una VO, (consumo de oxigeno) igual o mayor
a 170 ml/min/m?

4. Deteccién precoz y control del foco séptico

S. Mantener una ventilacién adecuada, si es necesario
soporte ventilatorio

6. Vasopresores ¢ inotropos

7. Cuidados de soporte (profilaxis trombosis venosa pro-
funda, soporte nutricional, profilaxis de tlceras por
estrés, corticoides, hemofiltracion)

8. Tratar las lesiones de érgano terminal que se presenten

9. Terapia de sostén hasta que el dano se resuelva

10. Parto como tltimo recurso a menos que exista corioam-
nivnitis.

Es necesario efectuar una valoracién clinica ripida, del
estado de la madre y del feto. obteniendo muestras que ayu-
den al diagndstico de cualquier posible infeccién predispo-
nente, las medidas terapéuticas inmediatas en este caso son:
1. Identificacidn del foco séptico, lo cual incluye medidas
para identificar al germen
2, Canalizar una via venosa y perfundir cristaloides
3. Monitorizar los signos vitales materno-fetales.

REANIMACION INICIAL (FLUIDOTERAPIA)

Las directrices terapéuticas la Campana para sobrevivir a
la sepsis {Surviving Sepsis Campaign), han sido desarrolla-
das tanto para la reanimacién temprana (primeras 6 horas)
como para el manejo (6 a 24 horas) segtn los principios
de la medicina basada en la evidensia, Una visién general
de la terapia dirigida a metas (EGDT-Early Goal Directed
‘Therapy) (figura 1) ha establecido que la implementacion
de esta modalidad de tratamiento mejora la supervivencia y
es costo-efectiva en una variedad de aspectos. No obstante,
cabe aclarar que algunos autores disienten de esta afirma-
cion. Una vez que se sospecha sepsis grave, el tratamiento
disigidu por vbjetivos lu demustadu yue miejuca la supecs

CAPITULO B3 ~ SINDROME DE SEPSIS EN DBSTETRICIA I

vivencia, de acuerdo con evidencia grado B. También existe
evidencia grado B que sugiere que durante las primeras 6
horas de la reanimacién (tratamiento inicial) los objetivos
deberfan inclulr wdos o8 Sigulenes! presion venasa &é-
tral (PVC) de 8 a 12 mmHg, presion arterial media supe-
rior o igual a 65 mmHg, diuresis superior a 0,5 ml/kg/h y
saturacién de oxigeno venosa central (vena cava superior)
0 venosa mixta superior o igual a 70%. Estos objetivos se
establecieron en las pacientes no embarazadas. Tanto los
cristaloides como los coloides pueden utilizarse para la
expansion de volumen, de acuerdo con una evidencia grado
C. Los cristaloides tienen un mayor volumen de distribu-
cién y pueden ocasionar mas edema que los coloides.

Sospecha de infeccion

¢

Paciente de alto resgo:
Presion sistdlica <90 mmHg, después
de una infusion de 20-40 cc/Kg o aido
lactico >4 mmoliL

t

Administracion de antibidtico en & lapso
de una hora y control de |z fuente

'

PVC ____.d! o Cristaloides
>8-12 mmHg *
Consumo <6t:n°\H>g % Akie
de oxigeno PAM  ——p
disminuido vasoactivos
>65-90 mmHg 4
Gldbul
<70% ,mmo,::l::
Mz hasta lograr un
HCTO = 30%
>70% ‘
noupess | 7o
No Metas )
alcanzadas

Hgura 1. REANMACION INICEI 38 13 S8R5 PVL PIEnIOIN WaLd
central; AM: Presion arterial media; ScvD,: Saturacion de oxigeno
venoso central, Tomada de Guinn D, Abel D, Tomlinson M. Early

Goals Directed Therapy for Sepsis during Pregnancy. Olbstetrics and
Gynarnlogy inice of Marth Amorica 2007 34° 459.479,

789




—

CBSTETRICIA DE ALTO RIESGO. SEPTIMA EDICION

Inicialmente, pueden requerirse grandes cantidades de
liquido (6-101) (23), Para juzgar la respuesta clinica a la carga
de liguidos puede utilizarse la presion arterial, la frecuencia
del pulso, la diuresis, la saturacién de oxigeno y el estado fetal.

La presion venosa central (PVC) y la presién arterial
pulmonar enclavada {PAP) miden las presiones cardiacas
de llenado. En las embarazadas, la FVC y la PAP no estin
relacionadas de manera fiable. La PVC puede encontrarse
normal en gestantes con disfuncién ventricular izquierda
o edema pulmonar. Por el contrario, puede aumentar en
mujeres sin evidencia de edema pulmonar (24). Podemos
entonces utilizar la PYC para gular la reposicién de fluidos
en caso de sospecha de sepsis en mujeres con PVC baja y
evidencia de hipoperfusion tisular. Asi misma, es conve-
niente considerar la utilizacién de un catéter en la arteria
pulmonar en embarazadas sépticas con preeclampsia y/o
cardiomiopatfas, en las que la expansion de volumen puede
incrementar el riesgo de sindrome de distrés respiratorio del
adulto (SDRA) v cdema pulmonar (24).

Las pacientes sometidas a ventilacién mecdnica pueden
requerir un objetiva de FVC mis elevado, de alrededor de
12 a 15 mmHg (25). Existe evidencia grado B que sugjere
que, si las pacientes no responden a la expansién de volu-
men y si no se consigue una saturacidn de oxigeno venosa
central o venosa mixta mayor o igual a 70% en el curso de
Las 6 lwwras del disgndstive, extard indicudo Lransienin cou-
centrados de hematies para elevar el hematocrito a 30% y/o
la administracion de una infusion de dopamina (médximo
de 20 pg/kg/min}. No existe contraindicacién para la uti-
lizacion de inotropos y/o vasopresores en las pacientes
gravidas. Las infusiones se dosifican de manera ascendente
para conseguir el incremento buscado en la presion arterial
y/o el gasto cardiaco. La dopamina, el inotropo de pri-
mera eleccidn para las pacientes con sepsis que muestran
evidencia de bajo gasto cardiaco a pesar de las adecuadas
l'rré-.t‘;inm-'.' de ||4-r|.'-|r|r'|J rs nn potente inofropa con modes.
tas propiedades vasodilatadoras. Los dos firmacos espe-
cificamente recomendados para la sepsis con hipotension
refractaria en la Swrviving Sepsis Guidelines son la dopamina
¥ la noradrenalina. Cuando se usa dopamina, generalmente
se logra un incremento en la presidn arterial media y en
gasto cardiace. La noradrenalina mejora la presidn arterial
media. La dopamina y la noradrenalina pueden reducir el
flujo sanguineo en la periferia, en el intestino y en el dtero,
Por esta razdn es necesaria una monitorizacidn cuidadosa,
Puede considerarse la vasopresina como alternativa en las
pacientes con choque refractario, la cual se administra a un
ritmo entre 0,01 v 0,04 U/min (26).

ANTIBIOTICOTERAPIA

La seleccién inicial del antibidtico se basa en la historia de
la paciente, alergias conocidas, exploracion fisica, enferme-
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dad subyacente y situacion clinica. También es importante
conocer los pérmenes extra e Intrahospitalarios ¥ su fess-
tencia a los antibidticos antes de imiciar el tratamiento, Ep
las pacientes con sepsis grave o choque séptico se iniciard un
antibidtico de amplio espectro mientras llegan los resultadag
de los cultivos. Sin embargo, la mayoria de estas pacientes
tiene hemocultivos negativos, lo cual es muy frecuente en e
embarazo, 5i el hemocultive s positive, se debe actuar con
cautela dependiendo de la evolucidn clinica de la gestante,

La mayor parte de las infecciones durante el embarazo
y puerperio son polimicrobianas. (27). Combinando los
resultados de los cultives, se puede decidir si se continda
con la antibioticoterapia iniciada, reducirla, interrumpirla
o agregar otro firmaco. Podemos también consultar con
un infectologo. La seleccidn del régimen apropiade en ¢l
embarazo se complica mds por diferentes factores: la hemao-
dilucién fisiolégica ocasiona un volumen incrementado de
distribucidn ¥ cambios en la absorcién, los cuales pueden
afectar los niveles séricos de los firmacos. En general; los
antibidticos son eliminados primariamente por excreciin
renal, lo que da lugar a niveles séricos inferiores del firmaco
durante el embarazo, en comparacién con los correspon-
dientes a las mujeres no gestantes. Ademas, la vida media
de la mayoria de antibidticos se ve reducida. La mayoria
de los antibidticos tienen un paso transplacentario en fun-
i de sus propiedades lsicoguimicas, Es recomendable,
al escoger un régimen antibidtico, intentar maximizar la
efectividad y minimizar el riesgo fetal. Sin embargo, puede
haber casos especificos en los que el mejor firmaco para
la madre puede no ser seguro para el feto. En estas situa-
ciones, se recomienda evaluar adecuadamente ¥ de forma
individual cada caso, no obstante, la mayoria de antibioti-
co$ $0n séguros para su utilizacion durante &l embarazo. Sin
embargo, debemos evitar tetraciclinas, fluoroquinclonas y
el estolato de eritromicina. En las embarazadas con sepsis e
infeceiones ohstétricas, la mayorfa son por una flora mixta,
{ Gram positivos, Gram negativos y anaerobios), Es por ello
que iniclalmente debemos emplear antibidticos de amplic
espectro, utilizando dos o tres firmacos (tabla 1).

Tabla 1. Esguermna de antibidticos en chogue séptico obstétrica

Alternativa 1 Ampicilina sulbactam + Gentamicina+ Clindamicna o
Metranidazal EV

Alternativa 2 bmipenem cilastating + Vancomicna o Clindamicina BV

Alternativa 3 Cefiriamana + Amicacina + Matronidazol
trecomendabde en case de abarta sépticol o
Clindarmicina EV

Alternatrva 4 Piperacilina +tazobactam EV

Alternatrva & Mafciling + Vancomicina [ 5i hay infeccian del sitio

quinirgion o chogque thxico) EV

Fi' Frckennsn
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La primera medida terapéutica recomendada es iniciar
medidas de reanimacién con liquidos y terapia antibidtica
precoz, buscar el foco especifico de la infeccidn para su
control efectivo, de ser posible ermmadicindolo a la mayor
brevedad sobre todo cuando hay necrosis de partes blan-
das o de tejido intestinal (28). La mayoria de infecciones
abstétricas son nbutanas de la reabizanén de medidas de
control. Las gestantes con coricamnionitis deben tener un
parto tan pronto como sea posible, independientemente de
1z medad Ei-uhr'inn al ]r1: aria del 11:1-h-| Aehe cor moneiderada de
acuerdo al criterio clinico del obstetra. En las gestantes con
cérvix favorable o que estin en trabajo de parto espontineo
se prefiere el parto vaginal. Si se considera que una induccidn
serd prolongada, la cesirea puede ser una mejor opeién enla
paciente hemodindmicamente estable. La anestesia general
estd indicada en los casos en los que sea preciso un parto
urgente o estd indicada la cesdirea y la paciente se encuentra
inestable hemodindmicamente. Es esencial una preoxigena-
cidn y una induccion de secuencia ripida con presion sobre
el cricoides para controlar la via aérea y reducir el riesgo de
broncoaspiracion. Las pacientes que desarrollan fallo respi-
ratorie y sepsis después de una convulsién o después de la
intubacién deben recibir cobertura antibidtica para evitar
LI Reumaonia por aspiracion.

El drenaje de abscesos puede realizarse a cielo abierto o
por puncion guiada con ultrasonido o tomografia. La debr-
dacidn de los tejidos desvitalizados (que son medio propicio
para la proliferacion bacteriana, debe hacerse de preferencia,
salvo en el caso de la fasceitis necrotizante, hasta que esté bien
demarcada la linea de separacién con los tejidos sanos, a fin
de Eviear sAngTLAL IR ASALAMAS AUFANEE 2] procadimienes.

El uso de corticoides en la sepsis es controversial. La
Surviving Sepsis Campaign recomienda el uso de corticoi-
des intravennsns {hidmonrtisona 200-300 my fd durante 7
dias en tres o cuatro dosis o mediante infusion continua) en
pacientes con choque séptico que requieren vasopresores,
Esta recomendacidn estd apoyada por evidencia grade A
{22). La hidrocortisona no esti contraindicada en el emba-
razo, En general, la mayoria de los autores aconsejan el trata-
miente empirico con corticoides en la paciente embarazada
pptiean 5ol wnbaraas i ensuentes witre 35 7 3 enmanas
se recomienda administrar glucocorticoides: betametasona
{12 mg IM cada 24 horas en dos ocasiones) o dexameta-
soma (6 myg im cada 6 horas en cuatro ocasiones ).

El uso de proteina C activada humana recombinante tam-
bién es controvertido, se ha descrito en pacientes con un
riesgo elevado de muerte (fracaso multiorginico, choque
alptico o SDRA inducide pon sepais) {evidencia grade I¥)
{29). Se ha reportado con la proteina C activada humana
recombinante un aumento del riesgo de hemorragia por lo
cual estd contraindicada en pacientes con hemorragia activa
o cirugia reciente {en los dltimos 30 dias) (29). También se
desconocen los efectos fetales y neonatales de estos firmacos.

CAPITULD 63 =~ SINDROME DE SEPSIS EN OBSTETRICIA |

Las transfusiones se aconsejan cuando la hemoglobina es
inferior a 10 g/dl (evidencia grado B), especialmente cuando
estd cerca la finalizacion del embarazo. Si no hay evidenciae
de hemorragia. Estas gestantes no se deben transfundir, a
menos que tengan plaquetas inferiores a 5.000/ mm’, hasta
lograr niveles por encima de 50,000/mm® especialmente en
pacientes candidatas para arugia o procedimientos invasivos,

En toda paciente con sepsis hay un resgo alto de desa-
rrollar una lesién pulmonar inducida por sepsis y SDRA
{:fn.r'rnmr- A dictrés rr-l.-[ﬁr:‘l'nrin =l :.r|11|+r1::l ilaks I Fmal e
importante el inicio de una ventilacién protectora del pul-
mén. Se sugiere utilizar volimenes corrientes bajos (6 ml/
kg de peso cnrpﬂra]j, manteniendo presiones plateau al final
de la inspiracién inferiores a 30 emH, O (evidencia grado
B) (29). Para lograr esto la hipercapnia permisiva ( permitir
una PaCO, por encima de la normal) puede ser til. Vale
aclarar que estos objetivos se establecieron en pacientes no
gestantes, 5i se introducen lentamente, los incrementos en
el didxido de carbono son bien tolerados en ausencia de
elevacién de la presidn intracraneal o de acidosis metabd-
lica grave. Durante la gestacion la PaCO_ normal es de 26 a
32 mmHg, el bicarbonato sérico estd entre 18 y 21 mEq/1
v la alcalosis respiratoria asociada con el embarazo es fun-
damental para que se produzca la difusion de didxido de
carbono desde el feto a la madre. Con el paso del tiempa,
el feto adquiere la capacidad de incrementar la produccidn
de bicarbonato en los rifiones v adaptarse a la acidosis res-
piratoria. Por esta razén es muy probable que la ventilacion
mecinica con mayores volimenes corrientes sea bien tole-
rada por el feto en la mayoria de casos. Esta hipercapnia
duranee parada: prolangads: puede resulear on aodous
fetal y si también existe hipoxia fetal, puede producirse
disfuncidén miocirdica y muerte fetal, A menores compli-
rAacinnes respiratorias makernag, mejores son Irs resultados
fetales y neonatales.

Por otra parte, las recomendaciones definitivas sobre tera-
pia respiratoria no son muy fuertes. Las pacientes que necesi-
tan ventilacién mecinica en su mayoria necesitan analgesia,
relajacién y sedacidn, lo cual implica el use de analgésicos,
sedantes o blogueadores neuromusculares Todos estos far-
masws puaden srugar ba plasenta y dar lugar a vna redussidn
de la variabilidad cardiaca fetal y a depresion de los movi-
mientos fetales lo que dificulta la evaluacidn fetal, Es reco-
mendable intentar minimizar la sedacidn v/o la parilisis para
evitar mmp]ica:lunes)- evaluar el estatus neumld:gicn

La hiperglucemia es una complicacidn habitual de la sep-
sis. Deben utilizarse infusiones de insulina para mantener
la gluccmia por debajo de 150 myg/dl (cvideneia grada Tt}
En las pacientes quirirgicas, el mantenimiento de los nive-
les glucémicos entre 80 y 110 mg/dl mejoraron las tasas
de supervivencia. Estos objetivos son apropiados para las
muijeres embarazadas. Es importante la monitorizacion fre-
cuente para evitar la hipoglucemia y la cetosis.

L 4|
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Durante el embarazo y el periodo posparto existe riesgo
incrementado de trombosis, este riesgo se incrementa ain
miis en las pacientes sépticas, por lo cual es aconsejable el
uso de heparina no fraccionada o de bajo peso molecular.

Mo se indicardn drogas vasoachivas para mejorar la situa-
cién hemodindmica si la expansién de la volemia no fue adn
iniciada o resultd insuficiente. 51 una vez obtenida una pre-
sidn vennsa central normal, no se alcansd una TAM (tensién
arterial media) de 65 mmHg o mayor, deberi iniciarse de
inmediato la infusién de drogas inotropicas o vasopresoras,

En presencia de bajo volumen minuto se optard por ini-
ciar la infusidn de drogas inotropicas. Se optard por aquella
droga capaz de incrementar el indice de trabajo ventricu-
lar sistdlico, v elevar la resistencia vascular periférica hasta
obtener una tension arterial media adecuada, con incre-
mento del indice cardiaco. Con elevado indice cardiaco e
hipotensidn arterial, las drogas vasoconstrictoras tienen
indicacidn clara en estos casos. El resultado final dependera
del balance entre el efecto vasoconstrictor regional, en par-
ticular el feto-placentario, y el beneficio que resulta de una
mejor perfusién orginica el aumentar la tensidn arterial y
el gasto cardiaco. Se preferird el uso de drogas inotropicas
antes que las de accidn vasoconstrictora de ser posible.

La droga inicial suele resultar la dopamina. El motivo
de su eleccidn reside en sus efectos sobre el gasto cardiaco
ademsds de resultar vasoconstrictora con dosis mayores de
las referidas. Sus aspectos negativos son principalmente su
efecto taquicardizante, arritmégeno y su respuesta varia-
ble subre ¢l flujo esplienien, incluyendo el fetoplacentaria.
Otros vasopresores también pueden ser utilizados para el
manejo del choque, recordando que el orden de su uso es:
dopamina, norepinefrina y vasopresina preferentemente.

Es aconsejable también la profilaxis de la dlcera de estrés.
Para ello son dtiles los inhibidores de los receptores H2 (evi-
dencia grado A). La inmunonutricion debe administrarse
por via enteral cuando sea posible de forma inmediata, esto
disminuye la posibilidad de translocacién bacteriana y de
neumonia nosocomial, especialmente la asociada a ventila-
cidn mecinica {18). Cuande existe contraindicacion para
inmunonutricion enteral, puede administrarse alimentacidn
parenteral periférica o central considerando las demandas
caloricas y nutricionales requeridas durante el embarazo,

Monitorizacion fetal e intervenciones obstétricas

Las gestantes con scpsis decben permanceer cn monitoria
materno-fetal continua que garantice el diagndstico precoz
de alteraciones tanto en la madre como en el bienestar fetal.
5i el embarazo esti muy lejos de la viabilidad, la prioridad
es la salud materna. Cuando el embarazo estd entre 26 a 32
semanas la conducta de interrumpir el embarazo se realizard
en una unidad que tenga disponibilidad de cuidado inten-
sive neoualal v, sioes posible, después de 48 horas de que
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la paciente haya recibido la dltima dosis de glucocorticoide
para maduracion pulmonar fetal.

5i el embarazo es de término, o, cerca de este debe finali-
garse una vez se estabilice la paciente.

Deébemos recordar que siempre una intervencidn quinir-
gica en una mujer gestante incrementa la morbimortalidad
tanto materna como perinatal.

RESUMEN

La sepsis es la 3ra cansa de muerte materna en los paises en
via de desarrollo (después de preeclampsia v hemorragia,
sobre todo posparto). Las infecciones bacterianas mds aso-
ciadas con sepsis en el embarazo y posparto son el aborto
séptice, coricamnionitis, endometritis posparte, trombofle
bitis séptica, apendicitis, colecistitis, pielonefritis, neumo-
nia y fasceitis necrotizante.

Los gérmenes mas frecuentes son los bacilos gramnegativos
(E. Coli, Kebsiella, proteus especies, pseudomonas y haemo-
philus), Cocos Gram positivos (estreptococos A, B, C, neumo-
cocos ¥ estafilococos) y los anaerobios (| Clostridium, fusobacte-
rium, bacteroides, peptococos y peptoestreptococos).

Las estrategias para el manejo del choque séptico en el
embarazo se pueden resumir en:

s Resucitacion inicial v soporte hemodindmico con moni-
toria continua materna ¥ fetal

» Ewvaluacion diagndstica e identificacidn del foco séptico
para remocion lo mis ripido posible después de 1a esta-
biltzacidn.

»  Antibidticos de acuerdo con los gérmenes mis proba-
bles. Continuarlos después de acuerdo con la respuesta
clinica y resultados de hemocultivos.

» Medidas de soporte adicionales, control del estado
hemocardiovascular.

» Finalizacién del embarazo.

Recordar que una asistencia de calidad en la embarazada
con sepsis requiere la integracion de un equipo multidisci-
plinarie en el cual estin el obstetra intensivista, el internista,
el perinatdlogo, el infectdloge, el anestesidlogo e incluso el
neonatdlogo, especialmente a la hora de decidir el momento
del embarazo en una gravidez de pretérmino. Este equipo,
coordinado por el obstetra intensivista, con una terapia bien
dirigida en el manejo de la sepsis obstétrica optimiza los
resultados maternos y perinatales.
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