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INTROPUCCION

El choque septico es wna entidad frecuente secundaria a sepsis en una
gran variedad de especialidades de la medicina (cirugia, meditina
interna, aobstetricia, pediatria, etc.). El chogue septico es una
complicacion muy seria de intervenciones medicas o quirurgicas por lo
que es muy importante que las caracteristicas clinicas y hemodinamicas
de este sean conocidas por taodos los medicos que potencialmente
manejan enfermos en estado critica.

La presencia de estado de choque y su asociacion con una infeccion fue
descrita por primera vez por Laennec en 1831 (65)- Daspues, a finales
del siglo XIX, Boise, Romberg y colabaradores entre otros reconacieron
las .caracteristicas que hacian al cheogque septico diferente del
hipovolemica. Con el desarrollo de la wmicrobiologia, de la
inmunologia, de la fisiologia, etc., se reconoce ahora que el choque
aeptico se puede presentar asociado a infecciones producidas por una
Qran variedad de bacterias entre las que se encuentran: gram
negativas, gram positivas, espiroguetas, virus, riketsias, parasitos y
hongos (&5).

Los bacilos aram negativos que antes de la era de los antibioticos
eran una causa muy rara de choque septico son ahora los agentes
etiologicos mas frecuentemente reportados.El aumento de su incidencia,
asi como sus caracteristicas clinicas, factores del huesped, etc. han
aido descritos(70) y es una de las principales causas de mortalidad en

pacientes portadores de upa ipfeccion en los E. U. A, (78). A pesar de



que es dificil documentar su incidencia precisa, se ha calculado que
el choque septico por bacterias gram negativas complica a cerca del
40% de los casos de bacteremia, y su mortalidad oscila entre el
S0-90%. Por tanto, en los E. U. A. esta entidad produce entre 20,000
y 60,000 mumrtes por ano, tomando en cuenta selo las bacterias gram
negativas; aundque si se. tomara en cuenta el total de los organismos
capaces de provocar choque septico, estas cifras aumentarian.
Inovaciones recientes en la practica diaria, tanto de productos
comerciales a derivados de investigaciones, han aumentado la
incidencia "d. sepseis y chogque septico secundario. La quimioterapia
agresiva, los corticoesteroides , el tratamiento inmunosupresor para
el trasplante de organos o de entidades patologicas especiales como la
miastenia gravis o problemas inflamatorios, el aumento en la sobrevida
de pacientes como los coronarios, portadores de cancer o los
diabeticos y 1la utilizacion de instrumentos medicos invasores como
cateteres arteriales, intravenosos o urinarios, equipo de
inhaloterapia, protesis, etc., todos han contribuide para la
facilitacion del paso de bacterias al torrente sanguineo. Algunos
autores piensan gque el abuso en la prescripcion de antibioticos, que
ciartamente ha cambiado la flora de las Unidades de Terapia Intensiva,
tampl!n #s un factor que puede explicar el aumento en la incidencia de
choque septico. Se ha calculado gque la frecuencia de bacteremia por
gram nmgativas ha aumentado diez veces en las ultimas dos decadas
{a5).

A pesar de su reconocimiento como un entidad nosologica en 1951 (39},
la mortalidad del S0%, no se ha podido disminuir a pesar del

tratamiento con antibioticos nuevos, 'manejn hemodinamiro y soporte



nutricional. En  la ultima decada conforme se han entendido mejor las
alteraciones fisiologicas, se ha modificado el esquema de liquidos a
utilizar y se ha reconocido la utilidad de otro tipo de drogas aparte
de los antibioticos y liquides (vasopresores, esteroides) como drogas
importantes en su tratamiento.

Recientemente se le ha dado importancia al aspecto metabolico del
estado de choque septico, Cada dia se conoce mas scbre las
alteraciones del metaboliamo de proteinas, grasas, carbohidratos,
miperales ; 'vitaminns en esta entidad. Incluso se han tratado de
explicar las alteraciones encontradas en funcion de

un sustrato metabolico alterado, sin embargo todavia hay mucho que
investigar en este aspecto.

Existen reportes en los que se ha establecido la eficacia de los
antibioticos para su tratamiento, sin embargo muchos aspectos
fisiop;talugicaa del mismo quedan aun sin comprenderse con claridad,Es
de esperarse que desde su reconocimiento en 1951, con todos los
avances conocidos, la frecuencia y su mortalidad debieron haber
disminuido, sin embargo no es asi, lo que claramente enfatiza la
necesidad de tener mejores

metodos dwe prevencion y tratamiento. Sin embargo para realizar esto es
imprescindible la ideﬁtifica:iun de los factores involucrados en la
patogenesis, curso y resultado. Ee ha reportado que con excepcion de
la resistencia a antibioticosy, los factores bacterianos tienen un
papel pequeno en el curso y evolucion del paciente, y que mas bien las
bacterias tienen un papel de "eportunistas®.

fara poder ofrecer mejores perspectivas a lospacientes hay que conocer

la magnitud del problema en nuestro Departamento de Terapia Intensiva,



s demografia, los factores predisponentes mas frecuentes, su
mortalidad vy cuales son ios agentes involucrados comunes.
Racientemente ae ha escrito mucho sobre la forma de predecir la
svolucion de los pacientes. Fara esto se han llevado acabo estudias de
diferente indole incluidos los clinicos, hemodinamicos, y metabolicos.
Con este antecedente decidimos investigar si existe algun hallazgo o
conjunto de -tgnos que pudiera astar relacionado con el pronostico del

paciente.

MATERIAL y METODOS.
Se realizo un analisis retrospectivo de todos las admisiones a la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital A.B.C. en un periodo de
cuatro anos (enero de 1981 a diciembre de 1984). De estas se
seleccionaron los pacientes que en alguna etapa de su internamiento
motivaron la sospecha de estar choque septico.En estos se analizaron
los siguientes datos:s
1) Ioku. edad y evento que los llevo al estado de choque; v se
dividieron por grupos:
alpacientes quirurgicos: tubo digestivo: vesicula vy vias biliares,
qtn’cobnt-tricia, vias urinarias y varios.
b)pacientss no quirurgicos: neumologicos y cardiplugicos.
2) 8i pressntarom hipotension T/A <90/60

taquicardia > 100x

acidosis metabolica pH <7.35

fiebre >38 GC

oliguria <30 cc/hr




hipoxemia <60 mmHg
3) Ssi _presentaron cambios radiclogicos hasta 24 horas despues del
evento hipotensivo.
4) S5i se les practicaron cultivos, que tipo de cultivos, y tipo de

bacterias encontradas.

A la evaluacion de los signos clinicos y radiologicos se les practico
prueba de sensibilidad y especificidad para ver si tenian relacion con
la mortalidad de los pacientes en forma uni y multifactorial. Se sumo
la sensibilidad y 1la especificidad y se aplico la prueba de chi
cuadrada. ’

Es sabido que para definir a una poblacion como portadora de chogque
septico, es fundamental (y no mencionado hasta ahora) el
comportamiento hemodinamico. Todos nuestros pacientes a quienes se les
pudo ?valuar en forma invasora con cateter de Swan-Ganz, tuvieron un
comportamiento similar, con presiones capilares vy rasistencias
aistemicas bajas y en alqunos las presiones pulmonares en limites con
un gasto cardiaco elevado. La finalidad de este trabajo es analizar
los asgpectos clinicos de nuestros pacientes, como sabemos, no en todas
las wunidades de terapia intensiva en nuestro pais existe el equipo
necesario para un monitoreo hemodinamico adecuado, por lo que creemos
de gran importancia hacer un analisis de los signos clinicos y tratar
de correlacionarlos con la evolucion y el pronostico. de nuestros

pacientes. El analisis de los parametros hemodinamicos sera motivo de

un reporte ulterior.




RESULTADOS

B8 revimaron un total de 1750 expadientes clinicos, de los cuales hubo
45 pacientes que presentaron choque septico, lo que hace que la
incidencia de wsta entidad en nuestro Departamento sea de 2.8%.

Es dificil comparar esté resultado con otros ya que no existen
reportes cumo‘tal de la incidencia del chogue septico en una Unidad de
Terapia General o que incluya en su estadistica todas las bacterias.
En funcion de esto se analizo tambien el numero de pacientes
catnlogldol- como septicos,encontrandose un total de 137 casos en el
mismo periodo de tiempo. Al hater el analisis se encontro que la
incidencia del choque septico en pacientes septicos es de 32.8%.De los
45 pacientes roevisados, 24 fueron del sexo masculine (53.8%) y 21 del
sexo femenino (46,6%4) (p=NES). La edad media para el grupo total fue
de &61.3 anos, para los mastulinos de SB.2 anos y para los femeninos de
64.8 anos (p=NES)

Se observo que 36 pacientes murieron (BO%) y 9 sobrevivieron (20%)
(p=<0.001} .

El analisis de los datos clinicos en el grupo total de pacientes

demostro los siguientas resultados:

Hipotension arterial a5 ptes 100 %

Taquicardia 38 ptes B4. 4%
Ac. matabolica 32 ptes 74.1%



Hiposxemia 32 ptes 71.1%
Oligurja 3t ptas 68.87%
Fiebre 23 ptes Si.1%

Al  dividir estos signos por grupos de vivos y muertos encontramos lo

siguientm
H

signos vivos muertos p
t .

N % N %

Hipotansion 9-100%  36-100% NES
Taguicardia 8- e89% 30- 834 NES
Ac. metabol. S- 55% 27—~ 79% NES

Fiebre 5~ 55% 18- 50% NES
Oliguria 4- 44% 27~ 78%  €0.001
Hipornemia 4- 44% 28~ 78%  <0.001

Se valoro la sensibilidad (8) y la especificidad (E) sumadas, en ambos

grupos, encontrando los siguientes resultados:

signos vivas muertos [}
(E=S+E) ° (E=5+E)

Hipotension 100 100 NES

Taquicardia 108 95 NES

Ac. metabol. 81 119 <0.04




Fisbre 106 94 NES
Oliguria 69 13t £0,001
Hi poxesi a &b 134 €0.001

Nos intereso investigar si la comblnqﬁiun de los otros signos pudiera

tener relacion con el pronostico del paciente encontrande lo

siguientes

wignos {(en vivos y muertos) p
hipot., ac.met., hipokemia <0,001
hipot., hipokemia €0.001

hipot., oliguria, hipoxemia <0.001
hipot., oliguria 0,001

hipot., tagq., ac.met., hipox. <0.001

hipot, ac. met., olig {0,005
hipot, ac. met. €0, 005
hipot, taq, ac.met. olig <0, 005
hipot, taq, olig 0,005
hipot, fiaebre, nliéuria <0, 005

hipét. taqQ.y olig., hipoxenm <0,005
hipot, taq., olig., ac. met.,

fiebre, hipoxemia <0.005
hipot, tag, fiebre, olig <0.085
hipaot, taq, a#c. met., fiebre

oliguria <0,05




El resto de las combinaciones no tuvieron diferencia estadisticamente
significativa.

Se analizo tambien el comportamiento radiologico en las primeras 24
horas despues del evento, observando lo siquiente:s se identificaron
cambios radiologicos ean 15 pacientes (33.3%), de los que 4 fueron en
el grupo de sobrevivientes y 11 en el grupo de fallecidos (p=NES).

De los 4S5 ‘pacsente5 solo se cultivaron en forma significativa a 27
(0%}, 7 sobrevivientes Yy 19 que murieron. El tota)l de cultivos fue
de 62, de los cuales 48 +fueron positivos(77.4%) y 14 nsgativos
(22.5%).

lLos cultivos se dividieron segun el sitio de donde fueron tomados y se

agruparon en 4 grupos:

rologicao 17 (27.4%)

Traquea 13 (21.04)
Hemocul tivos 17 (27.4%)
Varios 17 (27.4%)

lLLag bacterias aisladas ﬁnr sitios de toma son las siguientes:

Urolegico E. coli 34,87
' FProteus 15.3%
Klebsiella 15.3%

S. epidermidis 7.6%
Staf. sp 7.4%

B e T T T TR SRR - -




Traguea

Hemacul tives

Varios

{
88 encontro

(68.8%)
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P. awruginosa 29,9%
K. pneumohiae 17.8&%
E. coli 17.6%
Froteus 11.7%
S. epidermidis 5,6%
S. aureus 5.8%
E. coli 40.0%
e pneumoni ae 20.0%
Microcotcus 20.0%
Proteus 13.3%
S. aursus b.6%
E. coli 4. 6%
Klebsiella 20.0%
K. pneumoniae 15.3%
5, epidermidis b.b%
S. marcencens &b. 6%
P. mirabilis Geb%
Citrobacter b6,6%
que ¢l antecedente de

cirugia ocurrio en 31 pacientes

y en 14 (31.1% habia antecedentes medicos de relevancia. Entre

los procedimientos quirurgicuu mas frecuentes encontramnst

vias biliares

23.8% |



tubo diqgestivo alteo 11.9%

tubo digestivo bajo 7.84
Ginecologicot legrados 100,0%
Vias urinarias: prostata 4.7%
ca. renal 2.3%

Varios isquiorectal 16.6%

mediastinitis
celulitis
fasceitis

gangrena
Entre los problemas medicos que pudieron haber desencadenado el cuadro
a® observas
Patologia de Vias urinarias Tel%
Neumonias 19.0%

Endocarditis 2.3%
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El choque septico es un sindrome dinamico producido por el paso de
hacterias o liberacion ‘de endotoxinas al torrente sanguineo y como
cualquier estado de choque, se caracteriza por hipoperfusion tisular
(2421,33). L; presencia de bacteremia es relativamente frecuente, sin
smbargo, no todas las bacteremias producen chogque septico (21). Se
ha reportado que el choque =eptico complica a la bacteremia en
alradesdor del 40% de los casos y tiene una mortalidad que oscila entre
el 40-90% (2,35,39), La gran mayoria de los casos reportados estan
producidos por bacterias gram negativas (33) aunque‘tambien las gram
pasitivas, rikettsias, y otros lo pueden producir.

En nuestra unidad encontramos una incidencia de 2.8% en un periodo de
4 anos, Yy aunque no existen reportes de su frecuencia en unidades de
terapia intensiva general como la nuestra, creemos que la incidencia
no es  mayor que en cualquier otro centro hospitalario, dado que
obasrvamos que la ocurrencia de choque septico en pacientes con sepsis
fuse de 32.8%, muy parecida a la reportada en otros centros. Hay que
hacer notar que se esta hablando de bacteriologia general, si tomamos
an .cuentl s0lo las bacterias gram negativas el % seria ligeramente
menor.

Entre los germenes mas frecuentemente reportados se encuentran las
sntercbacterias y las bacterias oportuniastas: como ejemplo E. coli,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa y FProteus entre las

principales. (17,21,23), En nuestro trabajo observamos que las
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bacterias mas f{recuentes en nuestros pacientes son las mismas que-las
reportadas en la literatura.

Se ha reportado que la mortalidad aumenta de acuerdo a la edad, se
dice que es mayor despues de los 40 anos. En nuestro grupo tuvimos una
edad media de 41.3 anos. Es mas frecuente en pacientes hospitalizados
€21 con alguna otra patologia de base, inmunocomprometidos,
diabeticos, pacientes con insuficiencia hepatica (23,33,3%5), etc. El
ugo indiscriminado de los antibioticos ha provacado la aparicion de
cepas resistentes asi como la sobreinfeccion con qermenes
oportunistas, si a esto agregamos gque los pacientes mas infectados,
septicos, casi siempre son pacientes graves y que estan en las
unidades de terapia intensiva, explica el porque se forman cepas muy
resistentes en estas areas de los hospitales que pueden comprometer
aun mas a los pacientes que llegan a ellas, lLa utilizacion de
cateteres vy humidificadores, constituye un factor importante que
tambien aumenta la susceptibilidad a la infeccion del paciente
hospitalizado (22,23).

La respuesta del huesped a la infeccion es la misma,
independientemente del - tipo de bacteria, sin embargo sabiendo que una
buena parte del tratamiento esta orientada especificamente al
microorganisma causal, el ignorar cual es el que tiene nuestro
paciente, ensombrece el prenostico aumentando la mortalida (23,30).
Aparte de la constante busqueda de antibioticos efectivos, ce han
intensificado 1;5 estudios de agentes que pudieran mejorar las
defensas de. los bacientes infectados. Como es bien sabido todo
paciente criticamente enfermo tiene alterada su respuesta inmune, 1o

que es un factor importante 'para el desarrollo del chogue septico.



Exi!tcn reportes en los que se dice que para determinadas alteraciones
en wm] sistema inmune existe un grupo determinado de bacterias que mas
facilmente van a infectar al paciente, conociendo esto nosotros
podremas anticipar el tratamiento y asi ahorrar tiempo y dar una mejor
atencion al enferma. De la misma manera si conocemos la bacteriologia
mas frecuente en nuestro departamento tambien podremos mejorar el
servicio y la mortalidad. De aqui la importancia de este estudio, en
el que la b;cteriologia que se reporta es la misma a la observada en
otros centros, lo que nos permite con menos empriso, iniciar un
tratamiento precoz con antibioticos adecuados.

La bacteremia es un fenomeno que ocurre con frecuencia y que una
persona sana maneja con facilidad, sin embargo en algunas
circunstancias puede iniciar una serie de eventos que pueden llevar a
la muerte. El estimulo que induce la serie de reacciones no se conoce
con exactitud. Se ha descrito la importancia del lfpupolisacaridn de
la pared bacteriana o endotoxina (lipido a) (20), que puede producir
dano celular por varios mecanismos, entre los que estan: dano directo,
liberacion de enzimas lisosomales de los leucocitos, activacion de la
cascada del complemento y lesion tisular por hipoxia.

Se¢ han tratado de akplicar muchas de las complicaciones y alteraciones
metabolicas del choque septico por hipaxia celular ya sea por que no
lleal suficiente oxigeno o porque la celula, por el estimulo septico,
no puade utilizar sustrato que le llega. Es imporante hacer notar que
en nuestro trabajo uno de los signos de mal pronostico es la
hipoxemia, ‘que seguramente aunado a la incapacidad celular de
incorporar el poco oxigeno que le llega, resulta en alteraciones

telulares serias.



Algunos autores piensan gque ese linopolisacarido no explica claramente
todas las alteraciones fisiopatologicas existenes en este estado y han
descrito un factor llamado mediador endogeno de leuwcocitos (MEL),
piraogeno endoageno (PE) v factor activador de linfoctos (FAL) y parece
que existiera evidencia de que todos estos pueden ser la miema o
cuande menos que se parecen mucho estructuralmente.

El germen invasor puede activar sistemas de proteinas que resultan en
la formacion de mediadores activos de precursores inactivos (ej.
complemento, kininas, sistama de coagulacionl): pueden liberar
mediadores de sitips celulares (e), histamina, prostaglandinas), o en
algunas ocasiones puede provocar dano endotelial y comprometer el
flujo sanguineo.

Al ser liberada 1A endotoxrina =] produce dano endotelial,
troméocitnpenla y granulocitppeniai se liberan sustancias gue activan
la cascada de 1la coagulacion, histamina, serotonina, epinefrina,
tromboxano b2 (36,62), productos del metabolismo del acido
araquidonico, radicales superoxido, ete. (20,35,40).

La fisioppatologia del choque septico ha sido dificil de caracterizar
por varios factares entre los que se encuentran: A) es un estado que
pone en peligro la vida del paciente, por lo que se debe iniciar
tratamiento lo mas tempranamente posibie para prevenir dano
irreversible, motive por el cual no se ha podido estudiar con detalle
la historia natural de la enfermedad. B) ©l paciente que desarrrolla
choque septico tiene wna enfermedad de base que puede ser diversa vy
que tiene un .patinn hemodinamico propio. C) los estudios iniciales
carecieron de una monitorizacien adecuada. D) existen pocos estudios

en que se describe el patron hemodinamico y 1a causa de la muerte del
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paciente. E) los 'pafrpnia vsepticos en animales no han podido
reproducir exactamente el patron hemodinamico del choque septico en
humanos (35).

Una vez desencadenado el estimulo septico ocurren una serie de
reaccionss que alteran la permeabilidad de los capilares (21), lo que
produce mala dﬂltribuc!op del gasto cardiacos este generalmente esta
elevado, aunque puede ser normal en diferentes tejidos del arganismo.
La hipotensién es rsultante de la vasodilatacion inducida por
libaracion de sustancias vasocactivas, ademas de la hipovolemia (por
salida de liquidos al intersticio) (&4), no pudiendo el gasto cardiaco
compensar estas alteraciones. A pesar de gue el gasto cardiaco es
alto, es insuficiente para mantener una tension arteriai adecuada y
cumplir con las demandas metabolicas del organiemo. La hipoperfusion
tisular cambia el metabolismo celular de aerobico a anaerocbico,
manifestado por la generacion de acido lactico (2), disminucion de la
diferencia arteriovenosa de oxigeno que refleja una inadecuada
extraccion de oxigeno y consecuentmente un inadecuado consumo de
oxigenos al <final ocurre la falla organica. La fisiopatologia para
explicar la disminucion del consumo de oxigeno no se cumpr-nﬁe
completamente, sin embargo se han postulado teorias entre las que se
sncuentran: la formacion de cortocircuitos arteriovenosos, inadecuada
perfusion, incapacidad de la celula para utilzar oxigeno para sus
funciones oxidativas, o que el paciente al estar hiperdinamico
disminuya la axtraccion de oxigeno.

lLLa caida de las resistencias vasculares perifericas tampoco se
comprende bien, win embargo se ha tratado de explicar por los eventos

'Iﬁguilhtlll A) libwracion :iutemiéd de mediadores que producen

i




vasodilatacion selectiva o vasoconstriccion, 1o que produce mala
' diétribu:iun del $lujo sanguineo. B) agregacion leucocitaria,
promaovida por la activacion del complemento, que obstruye el flujo en
los capilares, produciende cortocircuitos arteriovenosos. C) lesion
vascular endotelial, que produce alteraciones en la permeabilidad
capilar, favoreciendo la salida de liqu{das y acumulacion de ellos en
el 1intersticio, lo que resulta en redistribucion de flujo a areas no
danadas, disminuyendo el fluje a z2onas comprometidas.

Hay eavidencia de que todos los factores mencionados juegan un papel
importante en el paciente en estado de choque, sin embargo, no se
conoce la causa de la irreversibilidad de la disfuncion organica. Al
ocurrir hipotension se sabe que eriste vasoconstriccion de arteriolas
y. venulas, redistribuyendose el flujo a worganes vitales, hay
disminuecion del lecho vascular produciendose una reduccion en la
presion hidrostatica del capilar para favorecer la entrada de liquido
del éspacio intersticial al intravascular, por un gradiente osmotico

(2).

El patron hemodinamica temprano del paciente con choque septico
consiste en: hipovolemia, hipotension, taquicardia, aumento del gasto’
cardiaco, resistencias vasculares sistemicas disminuidas, acortamiento
de la diferencia arteriovenosa de oxigeno y disminucion del consumo de
oxigeno (5,6,8). Ante estos eventos el organismo responde con
mecanismos que estimulan la frecuencia cardiaca, la contractilidad del
miocardio y la ventilacion alvenlar, La hipertermia aumenta las
demandas circuiantes vy metabolicas del organismo. Tode 1o anterior es

lo que se ha llamado la fase hiperdinamica del choque septico



ie

{8y12,21).
Al encontrarse en esta fase 1los requerimientos energeticos vy de
oxigeno del corazon se encuentran aumentados, por lo que este se
vuslve muy vulrnerable a la hipoxemia,
Al sumentar . el gasto cardiaco disminuye la relacion
ventilacion/perfusion a nivel pulmonér. por disminuir la relacion
espacio muerto/volumen corriente. La diaminucion en 1la relacion
vontllucfnn/pnr?usion produce un aumento en el cartocircuito pulmonar,
al ssr perfundido un porcentaje mayor de alveolos poco ventilados.
Ante @] aumento en las demandas metabolicas, la funcion del corazon se
ve alterada, disminuye su fraccion de expulsion y we di}ata. Esta
ultima propiedad del corazon es importante ya que actua como mecanismo
de adaptacion al aumento de 1;- demandas. Sa ha comprobado que la
dilatacion as reversible al salir el paciente de la sepsis.
Las alteraciones antes mencionadas pueden estar agravadas por
perfusion tisular inadecwada, por productos de degradacion tisular,
hipsrtermia, peptidos wvasoactivos, productos metabolicos finales,
endotoxinas, complemento y aumento en las demandas tisulares. Al
aumentar la acidosis y 1la hipoxkia, se pierde la ctonstriccion
arteriolar conservandose el tono vepular, con lo que el capilar se
perfunde nuevamente. Como resultado de esto, la presion hidrostatica
aumanta en forma considerable y al sobrepasar la presion hidrostatica
. aumanta an forma considerable y al sobrepasar la presion del
intersticio -x§lte fuga de liquidos del espacio intravascular al
intersticial, que s8i no es corregida llega al dano tisular, perdida de

elementos formes de la sangre y plasma y finalmente falla urggnica

multiple (9. {
1
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Shoemaker ha descrito los parametros hemodinamicos de estos pacientes,
comparando a los sobrevivientes con los que murieron. Encontro gue las
fallecidos presentaban: disminucion del indice cardiaco, disminucion
de la tension arterial a pesar de mantener presion venosa central y
presion capilar pulmonar normales, aunento de la presion de la arteria
pulmonar, dismnucion en el trasporte y del consumo de oxigena,
aumento de la exntraccion de oxigeno en presencia de gasometria normal,
aumento de la diferencia arteriovenosa de osxigeno y del cortocircuito
pulmonar. Ademas junto con Abraham (4&) describe que hasta ocho horas
antes del evente hipotensiveo del paciente se puede predecir el curso
gque va a tener, connciendo la tension arterial, el indice cardiaco, el
indice de trabaijo del ventriculo izguierdo, el transporte de oxigeno y
¢l consumo de oxigeno. En funcion de lo anterior se puede ver que los
pacientes que sobreviven siempre tienen una mejor adaptacion al
aumento de las demandas. La imposibilidad del paciente para adaptarse

lo llevara a la falla organica multiple.

Clinicamente s=e ha dividido al chogue septico en dos grandes faseg: de
gasto alto y la de gasto cardiaco bajo (32,33). Siegel y eol aboradores
(66467) 1o ha dividide en cuatre grupos, segun la respuesta a la
restitucion de liguidas: a) pacientes con una respuesta normal al
stress, con perfil hiperdinamico., que se ve en fases tempranas de la
sepsis. Encontro aumento de la frecuwencia cardiaca, del indice
cardiaco, de la contractilidad miccardica y del consumo de oxigeno. no
encontro alterqciuﬁes acido-base. b) pacientes con una respuesta
anormal al stress, chservada en sepsis severa, descompensada. En esta

fase encaontro disminucion de las resistencias vasculares sistemicas,
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aumento del gasto cardiaco, disminucion de la extraccion de oxigeno,
de la diferencia arteriovenosa de oxigeno y acidosis metabolica. c}
pacientes con choque profundo, con acidosis metabolica y respiratoria,
hipotension, gasto cardiaco normal o alto, con wun pronostico muy
grave. d) pacientes con falla de bamba, resistencias sistemicaa altas,
diferencia arteriovenosa 'de oxigeno amplia y con disminucion del
consumo de oxigeno.

La evolucion final sé puede dividir en dos grandes grupos: a) aquellos
pacientes hipotensns y que con tratamiento optimo meJnran;l y b)
aqqglloi pacientes con hipotension arterial y que a pesar de
trﬂt-ul-nto ‘optimo no mejoran y fallecen por falla organica multiple
(9o

Apirto de los cambios hemodinamicos sistemicos existen cambios
importantes a nivel de la circulacion pulmonar, consistentes en
aumentp de las resistencias vasculares pulmonares e hipertension
pulmonar, que no se explican por hipokemia o trastornos acido-base. Se
ha rc?ortado que al haber incremento de las presiones pulmonares la
mortalidad de los pacientes aumenta considerablemente (69).

S8 sabe que durante el choque septico se libera gran cantidad de
molwculas que activan a otras y que la entidad puede ser el resultado
de los efectos combinados de estas. La activacion del sistema de
kinlnlli produce liberacion de bradiquinina, que es un vasodilatador
arterial., No hay estudios gue correlaciondn la activation de kinina y
las resistencias vasculares sistemicas en el paciente septico. Dado
que no hay a la fecha blogqueadores de 1a activacion de la kinina, no

a® conoce si en efecto esta puede ser la responsable de la hipotension



encaontrada en este tipo de pacientes.

Al administrar difenhidramina a perros septicos se previene la .
hipotension provocada por la endotoxina, por 1o que se ha sugerido gue
algunas de las manifestaciones del choque septico estuvieran mediadas
por la histamina, sin embargo esto no se ha comprobado.

e ha reportado activacion del complemento con disminucion de C3 en
pacientes con chegque sepltico. Algunos de los componentes del sistema
del complemento actuan como anafilotoxinas (C3a y CSa) liberando
mediadores &c celulas plasmaticas. Se ha observado elevacion de C5a y
su relacion con 1a disminucion de las resistencias vasculares
sistemicas, La.\activa:tan de (CSa agrega neutrofilos in vivo en
animales, por x; que algunes autores (20,35) sugieren gque esta
agregacion de n;utrofilol y su activacion pueden mediar la isquemia
tisular y la destruccion del endotelio, caracteristicos de la
insuficiencia vascular de esta entidad. En animales se ha encontrado
correlacion entré PGE2 y disminucion de las resistencias vascuiares
sistemicas, asi come la PGF2alifa e ha cnrrelacionado? con
vasoconstriccion pulmonar. En estos sstudios se ha comprobado qé- la
administracion de inhibidores de la sintesis de prostaglandinas
(aspirina o indometacina) ha mejorado la sobrevida de los animales
(38) . A

€n suma, no se conoce con exactitud el papel de las prostaglandinas
hanta ahora, pero se asume que juegan un papel importante en la
f{isiopatologia del choqué septica. Recientemente se ha implicado a
las U—endurfinas,' mismas que producen vasodilaltacion periferica

(13=-135).
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Es fundamental entender bien en la sepsis todos los cambios
metabolicos y sus consecuencias, y en funcion de esto poder tar un
asoporte nutricio adecuado (27,30)., A este respectn Beisel y col. (48)
sintetizan 1o siguiente: a) la respuesta metabolica se inicia horas
despues de la invasion de la bacteria, antes que existan signos o
sintomas de la enfermedad. b} la respuesta metabolica esta
fnfluenciada por la severidad y la duracion del padecimiento, los
efactos Qel tratamiento y por factores preexistentes de tipo qenetico,
inmunologico Yy por el estado nutricional del huesped. c) la respuesta
metabolica pued tener un patron bifasico o cambins secuenciales. d)
los cambios metabolicos pueden ser desencadenados por efecto directo a
nivel celular, por el microorganismo o por sus productos toxicos (32).
La sepsis produce de una manera desconocida alteraciones en el
metabolismo del paciente. El estimulo produce una alteracion en la
utilizacion de glucosa, grasa y proteinas, en ese orden, como fuente
energetica, expresandose por metabolismo anaercbico y gluconeagenesis
(31). Algunas hormonas participan en este proceso tales como las
catecolaminas, glucagon, insulina v glucocorticoides (11). Es
impartante hacer notar que los cambios hemodipamices correlacionan con
ias anormalidades metabolicas en la sepsis prolongada.

El primer cambio metabolica es a nivel del musculo esqueletico y se
manifiesta por intolerancia a la glucosa. asi como por grades
variables de resistencia a la insulina (1t). Se cree que puede ser un
signo de mal pronostico. Fuede existir hipoglicemia en pacientes con
desnutricion. La hiperglicemia es secundaria al catabolismo muscular y
la gluconeogenesis generadas por la sepsis Otra teoria es gue la

hiperglicemia se da por la incapacidad del musculo para okidar la



glucosa, produciendose entonces ouceso de piruvato que finalmente es
convertido en lactato.

La relacion gque regula el metaboliamo hepatico de la glucosa es la
insulinasglucagon. En la sepsis las dos estan elevadas, sip embargo el
glucagon @s mas alto que la insulina. Una relacion alts se asocia con
respucstas  anabolicas y una relaciun baja con respuestas catabolicas
(32).

Al  alterarse el metabolismo de Ia qlucosa necesariamente se altera el
metabolismo de las grasas. Al liberarse catecolaminas y glucagan se
estimula la lipolisis c«on liberacion de acidos grasos libres, que al
llegar al higade formaran cuerpos cetonicos camo fuente energetica
(2?). Los niveles de estos dependeran del resultado de la accion
antilipolitica de la insulina (11,29) vy la mavilizacion de grasas
provocada por  Jas catecolaminas y @l glucagon. Las cadenas largas de
acidos grasos libres inhiben la entrada de piruvato al cicleo de
Krebhs, produciendose un oiceso de lactato. En pacdientes con sepsis
terminal cas: ne se encuentran  cuerpos cetonicos, implicantdo una
depresion de la cetogenesis en favor de la lipogenesis hepatica dada
por ta insulina. Tambien ewiste hipertrigliceridemia por aumento en su
produccion o por alteracion en su metabolismo al disminuir la lipasa
tiormonosenai tiva (34).

Como resutado del  catabolismo del paciente seplico, se encuentra
francamente aumentada 1a utilizacion de los aminoacidus de cadena
ramificada como tuente energetica en el musculo (31). Be cree que el
estimio para la qiucnnenuene515 es el deficit energetico secundario a
una  alteracion en ol metebolismo oxidativo., Los amnoacidos restantes

‘pasan 4 la sangre vy al llegear al higatn son utilizados para eridacion
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o sintesis proteica. Todas las alteraciones descritas limitan la
produccion de energia y la sintesis proteica en la sepsis. Conociendo
estas alteraciones metabolicas se puede especular que pudieran estar
implicadas en 1la fisiopatogenia de la falla organica multiple, como
resultado final del proceso septico (32).

CURSO

El curso de esta entidad es muy variable, aunque generalmente es largo
y torpido 'depnndiendo del agente agresor, del tratmiento instituide vy
de las defensas del huesped entre otros factores.

La evolucion se ha dividido en dos grandes grupos como ya fue
mencionade. La duracion es muy variable, Machiedo (24) reporta que los
pacientes fallecidos por sepsis tuvieron un promedio de estancia de 14
dias aunque existen casos gue han durado hasta 2 meses.

Se ha demostrade gque los sobrevivientes tienen mejor capacidad de
responder al tratamients aumentando su gasta cardiaco ademas de tener
mas altas las resistencias vasculares sistémicas (5-8). Queda por
aclarar si la causa del fallecimiento es secundaria a un gasto
cardiaco insuficiente para las demandas corporales, a una
ingu#iciencia vastcular periferica en organos selectos o ei es el
resultado de ambos.

El paciente septico fallece por falla organica multiple. Este sindomre
ue ha dividido en tres fases (9,32): a) caracterizada por datos de
sepsis, in5441ciencia‘ respiratoria e hipoxia tisular, en la que si se
trata intensivamente los pacientes tienen wna mortalidad baja. b)

caractrizada por insuficiencia hepatica (ictericia hipoalbuminemia),
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depresion del sensorio, anemia, ulceras de stres, alteracioney de
cicatrizacion vy anerqia, ademas de los hallazgos de la fase a. Es en
esta etapa cuando generalmente se diagnestican la mayar parte de los
pacientes septicos. ) caracterizada por falla biventricular, que no
responde a drogas inotropicas y/o reposicion de volumen, tipicamente
se asocia a edema pulmonar de bajas presiones, atelectasias y
neumonias, Casi todos los pacientes presentan alteraciones francas de

la coagulacion, hipotension y finalmente asistolia.

CUADRD CLINICO

Ante la presencia de calosfrio, hipertermia, hipotension arterial,
ademas de los factores predisponentes ya mencionados (postoperatorio

de cirugia genitourinaria cruenta. pacientes i1nmunodeprimidos,

perforacion de vicra abdominal, etc.) se debera pensar en chegue
saptico  (21). En general el cuadro clinico estara dominado por 1la
patologia de Dbase w©j.: el estado postoperatorio, neumonia, cirrosis

hepatica, diasbetes mellitus, abscesos, quemaduras, etc.. La fase
temprana se caracteriaza por piel caliente, seca, pulso rapido, gasto
cardiaco elevado vy un gasto urinario normal  aun en presencia de
hipotension arterial. En caso de que el estado de chogue progrese
habra palidez, piel fria y humeda, clanosis, pulso filiforme, colapso
venosn, alteraciones en la funcion cerbral y reduccion en el gasto

.

urinario (2

)

Todo lu onterior puede ser desencadenado abruptamente por bacteremias,
generalmente de tipo gram negativas. La bacteremia se caracteriza por

aparicion brusca de calosfrio, nausea, vomito, a veces diarrea, ataque
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al estado general y fiebre. No necesariamente los pacientes muestran
wl cuadro florido, por lo que debe prevalecer cierta agudeza
diagnostica para sospecharlo en pacientes con pocas manifestciones y
con factores pedisponentes.

Atendiendo fundamentalmente a los cambios clinicos, lo que permitira
extrapolar los hallazgos en areas ‘menos equipadas de este u otros
paises, se iptento calcular el valor pronostico de la asociacion de
diversos signos y sintomas en nuestros pacientes. Encontramos que
entre la taquicardia, acidosis metabolica, oliguria, hipoxemia vy
fiabre hubo diferencias aignificativas ente los que murieron vy
sobreavivieron, al compararles con la presencia de oliguria, acidosis
metablica e hipoxemia. No se observo ningun otro signo que hablara de
buen o mal pronotico, aunque si encontrames una serie de combinaciones
de signos que tambien tuvieron diferencia signficativa (se muestran en
el cuadro #1). .

Es indudable la correlacion observada entre ®l analisis uni vy
multifactorial, confirmando que por lo menos uno de los tres signos
antes mencionados estan presentes en cualguiera de las combinacines.
Por 1o tantn, si un paciente desarrolla cualguiera de ellas o las
tres, es indudable que su pronostco se ensombrece. No existe en la
literatura revisada un trabajo que revise estos signos en funcion del
prancstco del paciente. Es importante este hecho ya gue si ademas de
lo mencionade contamos con  menitoret hemodinmico, podremos predecir
com mas certeza el pronostico.

El pl:iﬂnt; con choqué septico debe ser monitorizado meticulosamente.
Comp es sabido 1la presion venosa central tiene muchas limitaciones

(7,33) por lo que si hay disponibilidad de cateteres de Swan-Banz



deberan de colocarse. LCon ®llos se podra monitorizar todos los

parametros hemodinamicos necesarios.

El lahoratorio de analisis clinigos ss de primordial importancia para
el diagnostico del agente etiologico. Ante la sospecha de choque
septico se debera practicar un muestreo exhaustivo de cultivos. Se
deben realizar hemocul tivos, cultivos de secrecion bronquial,
urocultivos, cepreacultives y cultivos de cualquier secrecion purulenta
detactable, .para aercbios, anaerobins vy hongos. tLos hemocultivos
deberan ser tomados de preferencia durante el pico febril aunque no es
obligado y pueden inciarse en cualquier momento para ganar tiempo. Las
primeras muestras de preferencia deben ser tomadas antes de iniciar la
antibioticoterapia. Se debe solicitar tincion de Gram en las primeras
muestras, misma gue por lo rapida de realizar puede ayudar a elegir el
esquema incial de antibioticos. En caso de cultivos negativos es
recomendable seguir tomando muestras sobre todo si el paciente
perasiste febril o con inestabilidad hemodinamica. En caso que el
paciente persistiera con evidencia de sepsis, despues de cumplir un
psquema terapeutico, deberan suspendersee los antibioticos por lo menos
24 horas antes de tomar nuevas muestras para cultivos.

Es importante llevar‘ vigilanzia estrecha para identificar focos
infeccinsos agregados como? infeccion urinaria, respiratoria,
flebitis, aparicion de abscesos o infeccien por germenes oportunietas
Y en los pacientes tratados con multiples antibipoticos o
inmunocomprometidos la aparicion de inteccion por hongos.

Las bacterias mas frecuentemente reportadas son las Gram neqativas y

entre ellas las eonterobacterias y las oportunistas. Las bacterias
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encontradas en nuestra unidad no difieren de lo reportado en la
literatura. La mas frecuente fue la E.coli para todos los qrupes con
excepcion de las aisladas en la via aerea en la que predomina
Pssudomona aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y E. colis en realidad el
grupo de bacterias patogenas encontrado a cualquier nivel esta
limitado a un numero pequéno de alrededor de 5 bacterias cuye orden de
freacusncia varia dependiendo del sitin- especifico de aislamiento.
Estams son: E. coli, Klebsiella, Pseudomonas, Proteus y Estafilococo.

Es obligado realizar citologia bhematica seriada, con analisis de
formula blanca. La cuenta plaguetaria debe tabularse con gran
frecuencia, astan normales o bajas al principio, pudiendo llegar a
niveles c¢riticos en etapas tardias. En caso de que el paciente
presente sangrado se debera monitorizar las “"tres T" del conjunto de
prusbas de coagulacion (tiempo de protrombina, tiempo parciai de
tromboplastina v tiempo de trombina) ademas dél fibrinogeno vy
plaguetas para descartar coagulacion intravascular diseminada. En este
caso s@ pueden splicitar productos de degradacion de la fibrina para
descartar fibrinolisis primaria o secundaria.

Se debern monitorizar tambien, sobre todo en el paciente con
hipotension arterial y oliguria, todos los parametros urinarios para
descartr necrosis tubul ar aguda. Entre ellos eaestan: fraccion
IKC;ItldA de sedio, indice de insuficiencia renal, depuracion osmolar,
depuracion de agua libre, depuracion de sodio, osmolaridad urinaria y
plematica, uwrea, creatinipa, U/F osmeolar, U/P creatinina.

Gonorllmnnte. el bicarbonato esta bajo © normal. Se puede encontrar
alcalosis respiratoria de tipo compensatorio en etapas iniciales., La

acidosis respiratoria inicial es de mal pronostice. La Pad2 puede



estar normal al principio y bajar conforme se extiende el compromiso
pulmonar. La determinacion de acidg lactico estara elevada por
hipoperfusion tisular. La determinacion de la glucosa es importante ya
que si  existe hipoglicemia esta puede ser un dato de sepsis severa
(18)., Su analisis coadyuva a la valoracien del catabolismo o para
monhitorizar la telerancia a la nutricion parenteral total. Las pruebas
de funcion hepatica son  importantes para determinar el estado
nutricional (albumina) y/o valorar el grado de insuficiencia hepatica.
Los enamene§ de orina son utiles para identificar infeccion agregada o

para el balance nitrogenado.

Desde su reconocimiento hace casi tres decadas, su mortalidad no se ha
podido disminuir a pesar de avances importantes en el area de la
antibioticoterapia, asistencia mecanica ventilatoria, sDporte
hamodipamico y de tecnitas depuradas de nutricion parenteral., El
tratamiento actual esta encaminado & correqir las alteraciones
fisiopatologicas producidas por el estimulo septico.

La meta inicial y mas importante de este punto es la restauracion de
un  volumen circulante efectivo, con liguidos cristaloides o coloides,
para mantener un transporte de oxigeno satisfactorio a los tejidos
(36}, vy poder mejnraf el consumo de oxigeno. Se pueden mejorar las
alteraciones del flujo sanguineo en el estado de chogue, tan solo con
mejorar la perfugion a los tejidnsl y organos comprometidos. Dar
liquidos aumenta la volemia y consecuentemente el flujo sanguinen. Es
importante tener en  cuenta gue los cristaloides salinos permanecen

poeo tiempo an el espacio intravascular, saliendo al intersticio.
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Existe controversia sobre 1la utilizacion de cristaloides o coloides,
basada en que la infusion de cristalnides salinos promueve la
formacion de mas edema intersticial al disminuir la presion
coloidosmotica del plasma, l!o que se acentua mas en pacientes
desnutridos, Por otro lade, la infusion de coloides promueve la
formacion de edema intersticial, lya que al existir alteracion en la
permeatilidad ‘de la membrana se favorece la salida o fuga de las
proteinas quc se infunden, quedando estas en el intersticio, lo que
aumenta la presion oncotica, sacando liguide del intravascular al
.xtrlvn!:ulér (19). No existe un solo estudio en el que se haya
demostrado gque la infusion de cualquiera de estas soluciones mejore la
scbrevida de los pacientes. Ademas se ha enfatizado el gran costo del
u.é de coloides (1,45-56,61). Por esto es que se recomienda la
utilizacion de cristaloides salinos para mejorar la volemia, sobre
todo en etapas iniciales. Su infusion debe mahtener una presion
capilar pulmenar entre 10 y 11 mmHg. Be ha demostrade que el subir la
prasion capilar arriba de 12 mmHg no mejaora la funcion del ventriculo
izqui.fdo, pero si la presion hidrostatica, favoreciendo la fuga de
liquidos al fintersticio (21). Con esto se tratara de mantener
presiones estables y una diuresis adecuada. En case de que la fuga
axistente sea importante, y que el paciente se encuentre
hipoalbuminemico o que requiera de una infuson exagerada de
cfistalnides, entonces se podra recurrir a la utilizacion de coloides.
El tipo de colecide va a depender del estado clinco del paciente. 6i
[ ] rlquieré de estos y ademas esta anemico se utilizara sangre total
(1,33}, en casno de gque no exista‘pnemia se podra utilizar albumina

humana. Si se requieren factores de la coagulacion u oligoelementos se



puede utilizar plasma fresco.

8e debe monitorizar cuidadosamene la presion capilar en el paciente a
quien se le infunden colodes, ya que se pasa liguido del intersticio
al  espacio intravascular, aumentando considerablemente la volemia Yy la
presion capilar, en caso de conthuar con el uso de colodes’ sera
per judicial al paciente por causar sobrecarga a la circulacion
pulmonar,

Be ha recamendado la utilizacion de diureticos para promover la
diuresis en pacientes oliguricos por un factor prerenal o para
excretar @l enceso de liquidos acumulados en el intravascular,
gecundario al wuso de coloides. Lo diureticos deben indicarse siempre
v cuando se tenga la certeza de que el paciente tenga una volemia
adecuda, S2 ha sugerido su uso en dosis a la mitad de la infusion de
coloides o al final, para disminuir el edema intersticial

En . caso de que la presion capilar sea mayor de 11 mmHg deberan
administrarse diureticos o dregas cardiotonicas sequn sea el caso, ya
que el corazon puede no estar manejando adecuadamente tal carga de
volumen (20).

En caso de elevacion: de la presion capilar debe pensarse en que los
ligquidos fueron infundidos demasiado rapido o en exceso, en estasis de
sangre venosa Yy apertura de cortocircuitos arteriovenosos o en falla
de bomba.

Es frecuonte la insuficiencia respiratoria en este tipo de pacientes.
Ern lo qran mayoria de 1lops casus la FaO2 baja a niveles criticos,
llegando @ requerir asistencia mecanica ventilatoria con respiradores
ciclados por  volumen para asegurar un buen intercambio gaseoso, de lo

‘contrario el paciente +fallecera por hipotia. La meta es obtener la



este involucradn, on funcion de  Ja sonsibilidod del mispn v de la
flora bacteriana de cade hospital, Es recomendable 1niciar con un
usque@a guer sncteya un amtnoolucocide v una penicilina, con o sin un
antitiotico para  anacrobios  de acuerdo al cuadro clinico (D0).  Este
esquema inicial se modificara en caso necesarip segun 1ns reaultados
de los cultives v sensibilidades y segun la evolucion del paciente.

Anti nogl ucocidos: gentamicina, amilacina, tabramicina, ete.,  son
pactericidas muy efectivos contra bacterias gram negativas (95%).
Contra el PFroteus su eficacia baja al 754, La enwcepcion seria agquel
paciente que ya los habia recibide o si se sospecha gur el germen
causal no as sensible a ellos. Son  tambien utiles para el
Estafilococo auraus.

Fara el trataniento de FPseudowmona, la carbenicilina, ticarcilina, ete.
spn utiles sobre todo asociados & un aminoglucocido.

Ez recomendohle gue la cefalotipa, ampicilina o tetraciclinas no se
administren antes de conocer gl qermen v su sensibilidad.

Todos los antibicticos deberan ser ajustados en el caso de compromiso
renal de acuerdo a formulas conecidas,

En casp de cuadro septico de dificil control vy se cuenta con un
laboratorio ideal, se deberan realizar titulaciones sericas del
antibiotico y ver ctuwal es la concentracion inhihitoria minima de la
bacteria, compararlas y modificar las dosis en caso necaesario,

farra las intecciones por germenes gram positivos la droga de eleccion
as fa penicilina. Para loa germenes anaerabicos el uso de
metraonidazol o clindamicina es util (200, En caso de gue el origen de
la sepsis =@ea por Hongos 6 gque Se  agregue wna infeccion por tos

mismos, debera  administrarse  ketoconazol o anfotericina-B, con todos
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los cuidados necesarios vigilando 1a funcion renal.
El uso de estg;a{é;;vx;zwel paciente cen choque septico situe siendo

hasta la fecha materia de controversia. Algunes autores piensan gue
puaden tener efectos beneficos vy otros que hace falta evidencia
definitiva clinica de su utilidad, ademas de tomar en cuenta sus
afactos adversos. '

Entre 1los efectos beneficos que se han reportado se cuentan: a)
disminucion dé la reaccion inflamatoria producida por la bacteria. b)
estabilizacion de la membrana celular inhibiendo la liberacion de
acido araquidonico y consecuentmente sus metabolitos. <) inhibicion de
la literacion de ACTH y como resultado la liberacion de E-endorfinas.
d) aumento del gasto cardiaco vy disminucion de las resistencias
vasculares sistemicas,

Entre los efectos nocivos reportados destacant a) alteracion de la
migracion de los leucoeciteos polimorfonucleares, rasi como  de su
funcion. b) alteracion de la cicatrizacion (33,441,42),

No se ha podido demostrar que los pacientes que reciben esteroides
tengan un mejor pronostico que los que no los reciben.

Existe evidencia de que los esteroides sinteticos son mas etectivos
que la hidrocortisona., Si se administram a dosis farmacologicas y se
suspenden antes de las 72 horas no habra problemas de supresieon, sin
emb;rgn si se administran por mas de 72 horas, se tendra que llevar a
cabo un programa de retiro gradual. En caso de que se decida su
administracion, esta debera ser lo mas temprano posible y a dosis
farmacologicas. La dosis recomendada para l1a metilprednisolona es de
30 mg/kg/dia y para la dexametasona & ma/kg/dia. Se ha reportado la

asociacion entre el uso de esterecides y sangradeo del tubo digestivo,



sin embargo esta es solo una contraindicacion retativa.

En caso de certeza de que exista una volemia adecuada v persista
hipptensoe vy oligurico, se tiene que consiyderar el uso de drogas
vagpactivas del tipo de 1a dopamina (3,4,20,33). Nlgunos pregonizaron
el uso del isoproterenol (4,10,21,33); sin embarge en la actualidad ha
pasado a un plano secundario por su capacidad de producir arritmias
(sobre todo en presencia de hiporia y acidosis) ademas de aumentar el
consumo  de oxigeno del miocardio. El tactor principal es mantener una
buena perfuéiun, sin  que para ello obligadamente la presion arterial
este dentro de los limites normales, si el paciente esta hipotenso
pero sin oliguria no es necesaria la utilizacion de vasopresores.

La dopamina es un agonmista alfa y beta, dependiendo de la dosis
empleada. Es el agente de eleccion, ya que por un lado aumenta la
contractilidad del corazon y por otro redistribuve el flujo visceral vy
renal. En dosis alta produce {mportante vasotonstricecion periferica
con resultados contraproducentes para el paciente. Se prepraran 2Z00mg
de dopamina en 500 ml de solucion glucosada al %, se inicia a un
goteo de {0 microgotas por minuto en bomba de infusion vy se
incrementara el gotweo | segun reguerimientos del paciente y de acuerdo
al caleulo de las resistencias vasculares sistemicas. Con esto el
paciente aumenta su  presion arterial, su perfusion renal vy
consecuentmente el gaste urinario.

EFn las fases tardias del chogque septico existe wvasoconstriccion
importante, por lo que en este nivel se puede intentar meijorar la
perfunion tisular con el uso de vasodilatadores, el mas utilizado es
el nitroprusiato de'sudio.

.El soporte metabolico esta encaminado a corregir las alteraciones



producidas por la sepsis: disminucion del catabolismo proteico del
musculo esqueletico, promover la sintesis proteica y dar suficiente
aporte calarico.

En la actualidad se dispone de soluciones de aminoacidos esenciales
del tipo de "Nephramine" y de aminoacidos escenciales y no escenciales
del tipo de “Travasol". '

En wl paciente septico se recomienda calcular sus requerimientos
proteicos a razon de 2-4 gr de proteinas/kg/dia. Hay que conservar la
relacion entre calorias no proteicas vy proteinas de 120-200/1,
sabiendo ﬁue un gramo de glucosa da 1.34 calorias.

Es importante dar solamente la energia necesaria que.el paciente
requiere, de ser excesiva habra una sobreproduccion de C0Z, aumentando
@l trabajo respiratorio. Esto tiene relevancia sobre todo en el
paciente que esta en proceso de liberacion de asistencia mecanica
ventilatoria. El paciente septico no modifica su  cociente
raspiratorio con la nutricion parenteral, ya que el consumo de oxigeno
tambien aumenta. Pequenos aumentos en el cociente respiratorio no
deben Ascure:er el hecho de que se puede estar produciende un exceso
de €02, fenomeno que a veces sucede con esquemas solo moderados de
nutricion parenteral total. En aeste caso la utilizacion de lipidos,
que se oxidan con un cociente respiratorio de 0.7 es preferible comp
sustituto de la glucosa como fuente de calorias. Los lipidos deben
ser administradoes por lo menos una vez por semana como fuente de
acidos grasos, vya que como es gabido el higado graso puede ser una
complicacion de 1la n;trician parenteral total prolongada, a la gque no
se adicionan grasas. Se deberan agregar oligoelementas en caso de que

s® disponga de ellos o en Eu‘defactc s adminstrara plasma humano una



vez por semana.
La bhiperalicemia es frecuente en los pacientes septicos que reciben
nutricion parenteral total, por lo que se debera monitorizar la
glucosa wrinaria cada 4-& horas. En caso de glucosurias pasitivas se
deber agregar insulina al frasco de aminoacidos, pudiendo requrirse
hasta G0-60 unidades de insulina cristalina por cada 500 ml de
glucosado al S0O% utilizado. En caso de llegar a las cifras mencionadas
v el paciente persista con hiperglicemia se disminwira la
'cancentracian de glucosa enpleads y eh caso necesario se utilizaran
lipidos.
En el paciente con nutricion parenteral total se debe monitorizar
diariamenteiglicemia, Na,K,Cl, balance nitrogenado de 24 horas vy
vigilar su frecuencia respiratoria.
Al iniciar la nutricion, se incrementa diariamente la cantidad
administrada en forma progresiva 1 litro por dia si la tolera. En
algunos centros (IMS88-La Raza) se recomienda que al iniciarla se
utilize giucosa al 25%, en lugar del 50%4, y solo si se tolera esta se
aumentara al 50% para evitar problemas de hipertonicidad.
Una wvez que el paciente mejore, se disminuira un 1itro de nutricion
por dia vy despues de suspenderla se recomienda administrar una
;nluciun glucosada al 10% por 6-8 horas para mantener la
hipertonicidad y sequir aportando sustrate calorico.
La hiperglicemia, hipertrigliceridemia y azotemia prerenal, son
testimonio de que las soluciones utilizadas en la actualidad son
itnefactivas para dar un  soporte adecuado en @l paciente con sepsis
severa. Recientemente se han estudiado soluciones con aumento en la

‘cantidad de aminpacidos de cadena ramificada (como la leucina) gue se



ha demostrado disminuyen el catabolismo muscular y estimulan la
sintesis de proteinas.

Existen otras formas de nutricion aun en fase experimental a base de
cusrpos cetonicos, trigliceridos de cadena corta o mediana que pueden
ser administrados en 1a sepsis tardia al inhibirse la utilizacion de
acidos grasos de cadena laFga (32,63).

Otro aspecto }mpurtante es la administracion de vitaminas con la C vy
el complejo B, ademas de sulfatos, magnesio, fosfatos y electrolitos.
Como ya fue mencionado las endorfinas juegan un papel importante en la
fismiopatologia del choque septico. La naloxona, un antagoﬁista
especifico de 1los opiacens, se ha reportado como benefica en el
tratamiento de esta entidad (1,5-11). Existen reportes en los que se
ha demostradeo aumentos variables de 1a presion arterial a diversas
dosis de naloxona en el choque zeptico. Al administrarla en perraos
septicos se ha demostrado que disminuye la hemoconcentracion y la
acidosis, previene la hipoglicemia y aumenta la sobrevida de ellos,
incrementa la presion arterial media, gasto cardiaco y el dp/dt. Al
parlccr- sus efectos son dosis-dependientes. Su vida media es de
aproximadamente 60'en pacientes normal es v se recomienda su
adminstracion en infusion tontinua. Se bhan administrado hasta 4 mg/kg
sin efectos colaterales serios. Puede ser una droga de utilidad en
choque severo, para estabilizacion temporal de la funcion
hemodinamnica mientras se instituye el tratmiento especifico. La
respuesta obtenida dura hasta 160°, auméntandn la presion arterial
hasta un 2OZ'pur lo men65 en los primeros 15° (33,57-59).

Existen pocos reportes sobre el uso del balon de cnntrapulgacion

intraaortico en pacientes con sepsis. Algunos sobrevivientes han sido
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pacientss con antecedentes de cardiopatia isguemica y bajo gasto. No
ha sido beneficioso en presencia de colapso circulatorio y aumento del
gasto cardiaco. Su esperiencia en sepsis es muvy limitada v su

utilidad no ha sido plenamente demostrada.

COMPLICACIDNES MAYORES

Con mucho 1la insuficiencia respiratéria aguda es la complicacion mas
frecuente ‘de! paciente septico, siendo una de las principales causas
de mortalidad. La incidencia del sindrome de 1nsuficlencia
regpiratoria progresiva del adulto (6IRFA) se ha reportado hasta en un
25/% de los pacientes con choque ceptico (28), Entre los factorss que
pueden explicar la aparicion del edema pulmonar (25-27) se cuentan: a)
hipoperfusicn pulmonar severa, la que provoca lesion del endotelio gue
resulta en fuga de liquidos al intersticio. b) la misma sepsis puede
alterar la permeabilidad capilar para iniciarse la +uga de liquidos.
c) la hipoperfusion puede asociarse éon la activacion o produccion de
aﬁinas vasoactivas que pueden lesionar dirpctamente al  capilar
puimonar. d) la endotoxina puede producir directa o indirectamente
agregacion plaguetaria, activar el complemento o la cascada de la
coagulacion alterando el endotelio €apilar. a) las Fil2 altas pueden
ger toxicas contribuyendo a la lesion de la membrana alveolo capilar.
4) una combinacion de todas las anteriores.

e ha descrito (27) la predisposicion a desarrollar insuficiencia
respiratoria en aguellos pacientes con sepsis v trombicitopenia. Una
situacion similar parece operar en presencia de hipnfibrinoqeﬁcmia. lo

que hace pensar que las alteraciones en la coagulacion pueden tener un
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papel etiologico en el sindrome de insuficiencia reapiratnria.que s
presenta en eslos pacientes, aungue se requieren de mas estudios para
poder confirmar esto.

La mortalidad del paciente septico que bhace insuticiencia respiratoria
aumenta, llegando a ser entre 6&0-707% segun las diferentes sories
(25-27).

El sangrado de tubo digestivo es otra complicacion frecuente en el
paciente septico. Estos pacientes estan sometidos a gran stress por su
patologia de base y por factores psicoloygyicos agregqgados, aumentando la
predisposicion a ulceras gastricas o intestinales. Btra teoria
postula que -esta complicacion es secundaria a la hipokia de la pared
gqastrica o intestinal resultante de la hipoperfusion que existe a
nivel esplacnico.

El paciente eeptico desarrolla alteraciones de la coagulacion. Con el
@stimule septico se activa la cascada de la coagulacion por su via
intriﬁseca ttactar XII), seguida de depositos de fibrina y plaquetas
en los capilares, a lo due se ha llamado coagulacion intravascular
diseminada. Al enistir esta dieminuyuen los factores V, VILI, IX, X,
Xi11, y XIlI, asi como,.las plaquetas. Generalmente estos pacientes no
tienen manifestaciones de sangrado sino hasta gue el consumo de
factores sea muy importante. El tratamiento va encaminado a suprimir
el estimulo septico y corregir el consumo de factores.

La insuficiencia renal es otra complicacion frecuente en el paciente
septico. La ctausa habitual es la necrosis tubular aguda secundaria a
hipovolemia o inadecwada perfusion renal. Olra cauvsa postulada son
las alteraciones en los mecamismos de la coagulacion, Estudios ﬁas

 reciantes  han denmostrado que la anormalidad primaria es una alteracion
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en la filtracion glomerular. Su asociacion con chogque septico tiene
una martalided arriba del 804, motivo por el cual se debe evitar a
toda costa esta complicacion con un adecuado manejo de liguidos.

Entre otras complicaciones existen anormalidades en la +funcion
hepatica, caracterizadas por hipoprotrombinemia, hipoalbuminemia,
ictericia discreta, etc., que pueden ser secundarias a hipoperfusion o
a la falta de suatrato, ademas de la encefalopatia hepatica.
Ocasionalmente el paciente septico puede desarrollar alteraciones en
al siastema nervioso central, con compromiso de las funciones
superiores y del estado de conciencia, como consecuencia de
hemorragias intracraneanas secundarias a la coagulopatia o bien a la
formacion de absceso micotico.

Se ha hecho una revision de lo que s&ucede en el Departamento de
Terapia Intensiva en el Hospital A.B.C., asi como una revision de los
conceptos mas actuales del choque septico. Despues de epste trabajo
retrospectivo se han iniciado una serie de estudios prospectivos para
evaluacion | de las esquemas terapeuticos asi como de medidas
preventivas, para asi poder disminuir la frecuencia y mortalidad de
este sindrome, que hoy sigue siendo un reto para cualquier persona que

se encuentre trabajando en un area de cuidados intensivos.
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