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INl'RODUCCióN 

Los síndrares de sepsis, choque séptico y falla multiorgánica {FM)), se han 

observado cada vez con msyor frecuencia, tanto en salas de hospitalización, 

caro en las unidades de cuidados intensivos [ 1 J. La incidencia estiJM.da de la 

sepsis es de 10 por cada 1000 enfermos hospitalizados, de los que 5 a 10% de­

sarrollan choque séptico [ 2], con una nortalídad que varía de 60 a 85%, de 

acuerdo con diferentes estudios [ 3 J, a p::sar de rrejores técnicas de cuidados 

intensivos y nuevas generaciones de antimicrobianos [ J]. La incidencia de es­

tos síndrares se ha incrementado en las úl tiwas cinco décadas y, en el pre­

sente, constituye la causa de muerte principal en las UCI de la nuyoría de 

los paises del mundo [ 4]. 

Aunque muchos aspectos del síndr~ permanecen desconocidos [ 2 J, distint.'.ls 

condiciones predisponen para el desarrolla de la enfermedad crítica { 1, 4}: 

ocurre con irayor frecuencia en las edades extrenus de vida, en los enfenros 

ccmprometidos [X)r enfermedades subyacentes {n(oplasia, diabetes y fallas he­

pática, cardíaca y respiratoria), Lidrninistración concurrente dC! dr03as (estc­

roides y antimetabolitos), a manipulaciones y procedimientos rn5dicos (catéte­

res y líneas intravasculares). 

La etíolo;JÍa es diversa. Sin embargo, con rMyor frccur::nr.ia es pro:lucido PJr 

bacterias grarnncgativas ( 5 J. 

Los hallazgos clínicos y patológicos de la sepsis y 5US com;ccucncias, chCY.JUL' 

séptico SIRPA y Fr-YJ, se han descrito en múltiples tr<lbajo:; rkl r0visi<Jn l l J. 

No obstonte, los m;!canisrros ¡nr los que se involucrnn mú1tip1(:S ór~¡anrn; y 



sistCIMS, son canplejos y aún no comprendidos [ 3]. 

La scpsis, el c001ponentc central, se define caro la respuesta sistémica a la 

infección {X>r cualquier microorganisnn [ 5]. la presencia de éstos, o sus pro­

ductos, estimulan la actividad del sistema fagocítico-m::monuclear que, caoo 

respuesta, elabora y libera citocinas rrediadoras de una serie de interacciones 

celulares, que involucra células del sistema irununc, células cndoteliales, fi­

broblastos y p::ilirrorfonucleares [ 6, 7), que resultan en disrregulación inmune, 

trastornos de temperatura, hCflB.toléqicos, herrodinámicos, rrctabólicos, respira­

torio, neuroléqicos y del tracto digestivo que, en consecuencia, prcxluccn cho­

que, Fl'Oynruerte [4, 6, 7). 

Hay suficiente evidencia que indica que estos efectos son rrediados por el fac­

tor de necrosis turooral/cnquectina (Ft-11'}, un polipéptido de 157 aminoácidos 

elaborado principnlmente r:or IM.crófagos (~), cuando es liberada en forma rá­

pida y en altas concentraciones (7). Sin embargo, la presencia de estn citoci­

na, aunque necesaria, no parece ser suficiente 18). Requiere de intcrleucina-1 

(IL-1), con la que es altamente sincrgística [9), de IL-6, IL-8 y otros pipti­

dos irununorreguladores (10], para llevar al cabo sus efectos dclctér00S. El 

mecanisrro de acción de estas citocinas también depende, al nenas en parte, de 

ºsegundos rrcnsajeros": metabolitos del ácido araquidónico y oxígeno, factores 

de crecinúento hematopoyético y factor activador de plaquetas l 11-13J, que 

funcionan caoo un sistema de amplificación de la respuesta inflamatoria que, 

en presencia de una disrregulación inmune, produce lesión tisular periférica, 

dano a n01lbranas biológicas y, en consecuencia, SlHPA y fM) ( 10-13). 

las alteraciones de los sistemas muscular y nervioso pcriférjco asocifldas con 



sepsis en sus diferentes etapas, no han sido estudiadas en forna sistemítica y 

han recibido p:x:a atención por la literatura ( 14], a p::sar de que puede con-

' tribuir a la fatiga y fallas respiratorias , que invariableroonte ocurren en 

to:los los casos de choque soeptico, y cuyo mecanisrro fundarrcntal perrmnccc 

desconocido [ 15] . 

Recientemente, se ha identificado una p:llineuropatía (PN) en los enfenoos con 

choque séptico y FM:>, quienes habían tenido dependencia prolongada del venti­

lador ( 14] • Zochodne y cols [ 16] , describieron 19 casos de PN asociada con los 

supervivientes de Fl>O, por lo que la dcnaninaron polineuropatía del enfenro en 

estado crítico (PEEC). En ellos, los signos clínicos neurcxnuscularcs fueron 

equívocos debido, en parte, a otros efectos de la sepsis caro el síndrarc de 

fuga endotelial y encefalopatía, que dificultiln la exploración y estudio de 

estos enfcmos. Los hallazgos de estudios elcctrofisiológicos y ncuropatológi­

cos indicaron disminución de la amplitud del potencinl de accirí de los nervios 

sensitivos y del ccxnponente muscular, falla para evocar respuesta diafragm;lti­

ca al estimular el nervio frénico, atrofia aguda r:or denervación en todos los 

grupos musculares estudiadós, degeneración axonal primaria de fibras sensiti­

vas y rrotoras de los nervios, y cranató1 isis central de las astas anteriores 

con pérdida de las raíces dorsales. En algunos, adcrrás, se observaron ruptura 

de mielina y necrosis de fibras musculares. Un ancilisis detallado de estos cn­

femos, descartó que factores cano drogas, tóxicos, nutriciona1es o rrctabóli­

cos, fueran responsables de la PN y MP obsarvadas. En los surx-rvivicntes, los 

hallazgos electrofisiológicos desaparecieron, lo que sugiere que l.J fA1togénc­

sis del síndrcxne de sepsis y las lesiones ncuromuscularcs asociadas, puede ser 

la misma. 



Hasta nuestro conocimiento, no hay estudios prospectivos diseñados para rredir 

la asociación de estas manifestaciones, PN y MP, con las diferentes etapas de 

la sepsis, cuyo econocirniento puede tener implicación práctica importante, de­

bido a su posible contribución en la fatiga y falla respiratorias, eventos fi­

nales del síndrooe, y podrían, con base en la literatura reciente, implerren­

tarse rredidas de tratamiento en fonTB temprana, con el propósito de disminuir 

la rrortalidad, que no ha cambiado en los últirros años. Por- esta razón, se ha 

decidido realizar este trabajo. 

OB.JE'J'IVOS: 

Estimar el efecto, a través del riesgo relativo (RR), de la sepsis y sus 

consecuencias sobre los sisteIMs muscular y nervioso ~riférico. 

Describir el patrón clínico de esta asociación. 

Discutir las posibles causas. 

HIPÓl'ESIS: 

Los enfenoos con choque séptico y FMO tienen mayor probabilidad de desarrollar 

polineuropatía y miopatía que los pacientes con síndrane de sepsis. 

MlID'.llXlS: 

Diseno Es un estudio observacional prospectivo, también llaIT\:J.do de seguimien­

to o de cohorte que, caro se observa en la Figura 1, incluye dos grur-os de 

canparación. Este diseño involucra la p:Jblación del hospital (N). La p:iblación 

que será estudiada (C), excluye los casos prevalentes de PN y r-u) (C). oc 
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Figura 1. 

~: Población d e: Casos preuae estudio (ho . ~~: ~~~~~m~s 1 sei:~~~~n~~~ cx~l~~:~~zadosl C: Gru grupo de s 
( 1 ! J: C~~t~ (testigo J estudio J 

~g: Grupo 1 ~~~liminar (a 
• Grupo 1 ......,- PN y/o MP 

ED· Gr .§.!!l PN ni MP 
EÜ; Gr~po 2 (testigo) po 2 (testi ' ~ PN y/o MP go), sin PN ni MP 

3 meses) , con fines de tesis. ... 
w 



acuerdo con los criterios de inclusión, se forrrarán dos grupos: el grupo de 

estuá..i.o (Ei:), será integrado por los enfernos que cumplan con los criterios de 

chcx:iue séptico o FM'.J, y el grupo testigo (0C), será formado por enfeill'Cs con 

criterios de sepsis. El seguimiento será de un año, con un corte preliminar a 

los tres ¡reses ( 11), con fines de tesis. De acuerdo con las definiciones, se 

analizarán, rrediante una tabla de contingencia "2x211
, a los expuestos al fac­

tor(Ei:), que desarrollen (ED), o no (ID), el efecto, y a los no expuestos (OC) 

que adquieran (ID) o no (ID) el efecto. 

Duración del estudio La fecha de principio del traba jo fue el 1 de octubre de 

1989 y la fecha de terminación prograirada es el 31 de septiembre de 1990. Se 

hizo este corte preliminar el 31 de diciembre de 1989. 

Lugar de realización En la División de Medicina Interna, la Unidad de cuida­

dos Intensivos y los departamentos de Cirugía, Oncología y Neurocirugía del 

Hospital Central Sur, PEMEX. 

Variables Las variables dependientes son PM y MP, Las variables independien­

tes son sepsis, choque séptico, Fl'o'O, desnutrición, aminoglucósidos, trastorno 

subyacente, alteraciones electrolíticas, elevación de productos azoados. 

Operacionalización de variables El síndrane de sepsis se define caro la res­

puesta sistémica a la infección. Esta definición tiene corro b.1sc los siguien­

tes criterios clínicos que se obtienen y aplican con facil idnd ¡ 1}: 1 )Eviden­

cia clínica de infección, basada sobre un alto índice de sos(_X'cha y no requie­

re confirmación previa con herrocultivos o cultivos de cspctcios cerrados ¡:csi­

tivos; 2)fiebre mayor de 38,3°C ó hipotermia [l"(;nor de 35,6ºC; ))taquicardia 



nayor de 90 i:or minuto¡ 4 )taquipnea mayor de 20 p::>r minuto, es[Xmtánerurente; 

S)al rrenos una de las siguientes rm:nifestaciones de disfunción orgánica o de 

perfusión inadecuada de órganos: a)estado m:?ntal alterado, b)hifX)xemia rtEnor 

de 75 torr, al aire ambiente y sin neurropatía caro causa; c)lactato sérico 

elevado, y d)oliguria (rrenos de 30 ml ó 0,5 ml/l<g por hora, por al 11Enos una 

hora). 

El choque séptica se define caro la presencia del síndrare de sepsis, de acuer­

do con los criterios señalados, y de una disminución sostenida de la presión 

arterial sistólica de rrenos de 90 torr, o un descenso de 40 torr, en relación 

a la presión arterial basal, (Xlr al rrenos una hora. 

La Ft-0 se define [X>r la presencia de dos o más sistetms orgánicos alterados, 

además de los criterios de los síndrarcs de sepsis y choque séptico descritos 

antes, 

La definición de PN se basa en los siguientes criterios electrofisiológicos y 

morfológicos: 

a)Electrofisiológicos: Disminución de la amplitud del potencial d~ acción del 

nervio sensitivo y cani:oncnte muscular, con velocidad de conducción y las la­

tencias distales y de ondas F conservadas dentro de lo nonml. Si el enfenro 

sobrevive, debe observarse It"IJjoría de las anormalidades electraniográficas. 

b)Morfológicos: En el nervio, debe observarse degeneración axonal prinuria de 

las fibras sensitivas y rrotoras y, en el músculo, atrofia de las fibras por 

denervación (la distribución de las fibras musculares atrofiadas debe ocurrir 

en gru!,XIS). la presencia de atrofia muscular con distribuciñ aleatoria y de 

necrosis ile las fibras, indicarán miopatía primaria. El análisis de las mues-
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tras de nervio y músculo debe hacerse bajo visualización directa con microsco­

pios óptico y electrónico. En el músculo, ademls, deben construirse histogrrura 

del diárretro de las fibras. 

Plan de análisis El estudio incluirá un análisis descriptivo o univariado, 

para rrostrar la distribución de frecuencias de cada una de las variables, que 

será la base para los análisis posteriores. F.sta distribución de frecuencias 

se expresará en porcentaje y rredidas de tendencia central (iredía. desviación 

estándar, varianza}. Después, se llevará a cabo un análisis sinq:>le o bívariado 

a:in la ayuda de tablas de contingencia 11 2x211
, donde se estirrarán las tasas de 

incidencias acumulada, de los expuestos y de los no expuestos (l3:ra que, paste­

rionrente, se estilre la nedida de asociación conocida caro riesgo relativo 

(RR}, que será interpretado ae la siguiente forma: si RR es m:iyor que 1, exis­

te asociación entre el factor de exposiciín y el efecto; si es igual que uno, 

no hay asociación entre le exposición y el efecto; si es roonor que uno, existe 

un efecto protector del factor de exposición sobre el efecto [ 17, 18]. con in­

tervalos de confianza del 95%, la prueba de hipótesis se hará con la x2 M-ll' lo 

que permitirá corroborar que las diferencias obtenidas entre los factores bajo 

estudiot no son debidas al azar. Se hará un tercer tipo de análisis, de tipo 

estratificado, cuya finalidad será definir la existencia de variables de con­

fusión que pudiesen llevar a una asociación esprria entre la exposición y el 

efecto. Y. por últi.iro, se realizará un análisis rrultivariado, con el objeto de 

crear un n'Odelo natemático que explique las interacciones entre las variables 

independientes y la enfermedad o efecto [ 17, 18]. 



CRITERIOS DE INCWSIÓN 

Para el grupo testigo {sepsis, sin choque, SIRPA o rn'.J): 

Evidencia clínica de infección 

Fiebro o hipotermia 

3 Taquicardia 

4 Taquipnea 

5 Al rrenos una de las siguientes manifestaciones de disfunción orgánica o de 

perfusión inadecuada de órganos: 

a)Estado ¡rental alterado {en relación al basal del enfenro) 

b)Hipoxemia (menor de 75 ton.-, al aire ambiente, sin neunopatía caro causa) 

cltactato sérico elevado 

d) Oliguría {irenor de 30 m1 ó 0,5 ml/kg por hora, por al rrenos una hora) 

Para el grupo de estudio {choque séptico o fl>I)) 

Estos enferrros deben reunir los criterios anteriores y los siguientes: 

6 Presión arterial sitólica sostenida rrenor de 90 torr, o un descenso de la TA 

sistólica de 40 torr, en relación a la TA basal del enfenro, p:Jr al rrenos 

una hora. 

7 La disfunción de dos o más sistenas orgánicos, lo clasificará en el grup::> de 

estudio, con ff.ú. 



CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

1 El:lad irenor de 15 y rrayor de 80 años 

2 Falla en la obtención del consentimiento ¡:ar escrito del enferrro, familiar 

allegado o representante legal. 

3 Las siguientes enfenredades sistémicas, en quienes se haya establecido el 

diagnóstico de PN y /o MP: 

al Diabetes mellitus 

b l Falla renal terminal 

el Neoplasia 

d) Neurropatía obstructiva crónica 

e} Porfiria 

f) cirrosis biliar primaria 

gl Hepatopatía crónica 

h l Querraduras 

i} Desnutrición 

EL GRUPO SELOCCIONAOO 

Se hizo un corte preliminar del estudio a los tres rreses, en el que cuatro en­

fernos fueron considerados. Dos de ellos reunieron criterios de selección p.i­

ra el grupo de estudio (grupo 1 l y dos para el grupo testigo (grupo 21. Del 

grupo 1, una mujer de 78 anos, con newropa.tía obstructiva crónica, ¡::ostopcrada 

cinco días antes de safenectanía, fue admitida a la UCl por choque séptico, 

con focos de infección en las heridas quirúrgicas y pulrroncs. El otro inte­

grante de este grupo, un hanbre de 53 af'ios, fue admitido a la OCI ¡:x>r incsta-
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bilidad heroodinámica en el postop:!ratorio irurediato de Billroth 1, efectuado 

por henorragia grave del tracto digestivo alto, secundaria a úlcera gástrica. 

Ambos, requirieron de ventilación asistida y otras rredidas de ap:>yo haoodiná­

mico, respiratorio y nutricional. Durante su estancia en la UCI, 30 y 19 días, 

respectivanx;nte, desarrollaron nuevas infecciones en diversos sitios, choque 

séptico, Fl-0 {el caso 1 A), SIRPA (el caso 1 B), y muerte. 

Del grup::J testigo (grupo 2) , uno ingresó a la OCI por edema cerebral grave, 

secundario a traurra.tisro craneano. Este enfenro, de 28 años de edad, estuvo en 

la UCI 15 días, en los que tuvo sepsis (ncUITDnía r.:or aspiración). Fue egresado 

del hospital durante la tercera serrana de internamiento, con rejería nerológi­

ca y resolución de la sepsis. El otro integrante, un enfcrnn de 54 anos, con 

diagnóstico de tUJOC>r de la glándula tiroides, desarrolló sepsis durante su es­

tancia en sala de hospitalización (7 días), con punto de partida en tejidos 

blandos (absceso en cuello}. El en(enro egresó durante la segunda sem.-ma de 

internamiento. 

Estudios de laboratorio Los datos que se registraron al ser admitidos al hos­

pital y cada 24 hrs, en los enfc.rroos en la UCI, después de halx:!r sido selec­

cionados i:era el estudio, fueron alnaccnados en una. ccmput.ndora para su análi­

sis. Incluyeron: diagnóstico clínico, procedimientos quirúrgicos, administra­

ción de drogas, agentes infectantcs, nutrición artificial, gases arteriales y 

venosos, citología henática ccxnpleta, química sanguínea (glucos...-1, urca, crea­

tinina y ácido úrico), pruebas de función del hígado (AS'r, AUI', FA, BT,BD, BI, 

DHL, colesterol y su esterificación, PI', albúmina, globulinas, amilasa), elec­

trólitos séricos {sodio, potasio, cloro}, los iones calcio, fosfato, magnesio, 

episcdios de hipotensión arterial (duración e intensidad de la hipotensión), 
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estudios de líquido cerebroespinal, los resultados de electrocardiograna Y 

electroencefalograma, los parárretros herrcdinámicos y respiratorios obtenidos 

de las gasc:metrías arterial y venosa y CPK. 

la Iredia de cada valor bioquímico de las múltiples determinaciones, fue calcu­

lada en el m:::mento de admisión al estudio y, rrá.s tarde, en el m:m:mto de la 

obtención de los tejidos muscular y nervioso periférico, en todos los enfermos 

la media de los niveles de sangre arterial y venosa de f()
2

, µ:o
2

, pH, Hco3, de 

las múltiples detellllinaciones diarias, fue tabulada para cada día desde el rro­

mento de inclusión de los enferrros al estudio. Se examinaron tambióen otras 

variables: edad, sexo, roortalidad, duración de ventilación asistida, exposi­

ción a hipotensión y, tanto cantidad ( núrrero de días) , cooo intensidad (pro­

p:>rción de días) de nutrición suplerrentaria (NP1' y NET). La exr.:osición a hipo­

tensión fue estimada cono el número de horas de presión arterial sistólica rre­

nor de 90 torr. 

El pequeño número de la nruestra en este corte preliminar, no permite, al nEnos 

ahora, emplear los métodos estadísticos programados para el análisis de los 

resulta dos , 

Fstudios electrofisiológicos Estos estudies se realizaron en los 4 enferrros, 

utilizando electrodos de su¡;:erficie para los estudios de conducción del ncr1:io 

y electrcxlos de aguja concéntrica para electraniograffa. 

la transmisión neuranuscular fue estirmda ror cstimulación rcpct i ti va rlL· l y 

20 Hz de los nervios ln2diano y ulnar, con registro desde los músculos Len¡¡r · 
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hirx:>tcnar, respectivarrentc. I.Ds rcqistros con electrcrlos de aguja concéntrica 

se obtuvieron de los músculos deltoides, cuadríceps, tibia! anterior y gas­

trocnemio. La actividad anomal de los músculos en reposo, se graduó de la si­

guiente rranera: +1, serie de ondas positivas o potenciales de fibrilación en, 

al rrenos, dos áreas de] nn'ísculo; +2, en distintas áreas; +3, en tcrlas las 

, áreas; y +4, series numerosas en todas las áreas del músculo. 

Estudios ncuropatológicos los estudios ncuropatológicos del sistara nervioso 

periférico (nervio sural} y músculo gastrocncrnio, se realizaron en los 4 cn­

fe1.100s, en los depnrt~ntos de [Altología del llCS, PEMEX, y de Neuropatol03ía 

experirrental, del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía (INNN}. Los 

fragirentos de músculo esquelético de cada enfenro, fue dividido en tres partes 

Ia pri.rrera fue fragrrentada Unarrente y fijada en glutaraldchído al 2, 5% en 

arrortiguador de caccx:]ilato pi! 7,4, o, 1 M. A seguir, fue [X)Stfijada tetróxido 

de osnúo al 1%, deshidratada en acetona e incluíd.:J en Efion .. la segunda parte, 

fue fijada en formalina e incluida en parafina. la tercera parte fue congela­

da, cortada en criostato y las secciones obtenidas fueron saretidas a las si­

guientes reacciones histológicas e histcx:¡uímicas: hemltoxilina y eosina, tri­

cránico rrodificado de Garori, ATPasa pH 9,4, 4,6 y 4,4 y NADH-tet~azolium rc­

ductasa. 

El Segtoc!nto de nervio sural de cada enfenno, se fijó en glutaraldehído al 2,5% 

en arrvrtiguador de cacodilato, se I:X>stfijó en tetróxido de osmio al 1%, se 

deshidrató en alcoholes de concentración creciente y se incluyó en plano de 

Epon. Las secciones, de un micráretro de espesor, se tiñeron con azul de to­

luidina y se examinaron al microscopio óptico. Secciones finas, en el área 

gris-plata del espectro de interferencia, se contrastaron con acetato de ura-
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ni lo y citrato de plomo y se observaron al microscopio electrónico de transmi­

sión Zeiss Ern 1 O. 

Los cortes del músculo de cada enfermo, también fueron observados en los mi­

croscopios óptico y electrónico. 

Informe de los casos Grupo 1, caso 1 A. 

una mujer de 78 años de edad, fue admitida al hospital para safenectcmía. 

Tenía antecedente de NCX: r:or lo que recibía, de nanera irregular, teofilina y 

salbutamosl. No tenía historia de rranifestacioncs clínicas de PN/MP y una ENG, 

realizada un rres antes de su admisión, resultó normal. Dentro de la pri~ra 

semana de la safenectanía, hubo infección de una de las heridas quirúrgicas 

por Staphyloccx:::cus ~, infección del tracto urinnrio por g. coli y ~. tl­

bicans y exacerbación de su NCC. Dllrante la segunda semana, tuvo ncurrx:mía por 

Pseudomona aerugínosa y, a pesar del tratamiento antimicrobi.:mo intenso, desa­

rrolló, en los días siguientes, falla respiratoria y choque séptico y fue 

trasladada a la UCI. No obstante el manejo intensivo con ventilación asistida 

y PEEP, apoyo herro:Unámico con aminas y soluciones coloides y cristaloides, 

a[Xlyo nutricional y tratamiento antimicrobiano con diversos esquemas, la en­

fernia pr<:xjresó a FMJ y murió durante la quinta scmanu. en la UCI. 

El exarren neurológico inicial, a su llegada a la UCI, rrostró d.:itos de encefa­

lopatía y respuesta plantar extensora, pero con reflejos miotc:iticos nomnler.. 

Una TC de cráneo y el análisis del líquido ccrcbr00spin,11 ru0ron r:orm._1lc·s, Un 

EEXl rrostró supresión generalhmda leve. Durante la segundd scm.1na fm la Uni­

dad, los estudios de conducció de los nervios mediano y p:!roncal, no rrostraron 

anornialidades en la velocidad de conducción y las latencias dista les; ~in 1,jll-
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bargo, la amplitud del potencial de acción del nervio sensitivo y coop:>nente 

muscular, estaban considcrablcrronte disminuídos. El potencial de acción del 

nervio sural estuvo ausente. r.a EM:J oostró series nuoorosas de potenciales de 

fibrilación y ondas positivas (+4) en los núsculos cuadríceps, gastrocnemio Y 

deltoides. Antes del estudio clectrofisiológico, se obtuvieron las muestras de 

nervio sural y nuísculo gastrocnemio. 

Grupo 1, caso 1 B. 

Un hanbre de 53 años de edad, fue admitido al hospital por hennri:-agia grave 

del tracto digestivo, secundaria a úlcera gástrica. Tenía antecedente de lfl'A, 

bajo control con !OCA y no tenía historia de manifestaciones clínicas de PN/MP 

El enferrro fue saretido a tratamiento quirúrgico, antrectanía con anastarosis 

gastrcx:luodenal ( Billroth 1 ) , debido a que no respondió satisfactoriamente al 

tratamiento wédico, y fue trasladado a la UCI por incstabi lidad hem:xlinámica 

en el postoperatorio inmediato. Dos días después de su admisión, tuvo crite­

rios clínicos de sepsis, le descubrieron abscesos intraperitoncales por ~· E.Q.­

ll y anaerobios y fue reoperado para drenaje de las colecciones y recibió cef­

tazidima, amikacina y rootronidazol; se h.:lbía iniciado antes NPr. Dos días nás 

tarde, desarrolló ncurronía p:lt ~ aeruginosa e infección del tracto urinario 

por~ coli. PrCXJrcsó a choque séptico y le iniciaron ventilación asistida, 

apoyo herrodinámico con aminas y soluciones cristaloisdes y coloides; recibió 

varios esquemas de antimicrobianos y, a pesar de todo, en la segunda srnana de 

su llegada a la UCI, reunió criterios de SIRPA y, durante la tercera semana, 

el enfemo murió. 

El exruren neurolÓgico a su ingreso y durante el resto de estancia en la OC!, 

no mcstró ai1ormalidades, no obstante la dificultad (;Xlra realizar la explora-
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ción neuro16gica adecuada, debido a que el enfenro, durante casi toda su es­

tancia en UCI, se mantuvo bajo efectos de sedantes y relajantes musculares. 

Las biopsias de músculo y nervio se efectuaron cuando el enferroo reunió crite­

rios de choque séptico. 

Grupo 2, caso 2 /\, 

Un haTibre de 28 años de edad fue admitido a la UCI por traumatisrro craneano, 

en un accidente de vehículo de rrotor. A su ingreso, en estado de cana y sin 

respuesta a estímulos. Una 'K: de cráneo el día de su ingreso, m::>stró inagen de 

edema cerebral grave. Recibió manito!, relajantes musculares, ventilación 

asistida y se inició nutrición entera! total (NET). Había tenido mejoría neu­

rol6gica paulatina cuando, el cuarto día en la UCI, desarrolló fiebre, leuco­

citosis y otras rranifestaciones sistémicas de sepsis. Una radiografía de tórax 

apoyó el diagnóstico de neurronía basal derecha y en el cultivo crecieron anae­

robios y~ coli. Recibió por ello clindamicina y amikacina. Los síntanas de 

sepsis desaparecieron durante la siguiente serMna de internamiento y, en el 

transcurso de la tercera serMna de su admisión, fue egresado de la UCI. 

las biopsias de músculo y nervio periférico en este enfcrrro se re.llizarcn 

cuando reunió criterios de sepsis. 

Grupo 2, caso 2 B. 

Un hanbre de 54 años de edad fue admitido al hospital para estudio de ttu00r de> 

la glándula tiroides. El estudio histopatológico de la biopsia obtcnirk1 ¡or 

cirugía, reveló un carcinoma anaplásico indiferenciado de células gigantes. 
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81 enfcrno tenía datos de extensión lcxal del turror y no hubo evidencias de 

m:::!tástasis a distancia. Dos días después de su admisión al hospitnl, desarro­

lló fiebre, leuco::itosis y otras m..inifcstaciones de sepsis; por la herida qui­

rúrgica drenaba pus y se descubrió un absceso de los tejidos blandos del cue­

llo, donde se cultivó Staphyl~ ~· Recibió doble esqueJM de antirni­

crobümos y se inició NPI'. Cuatro días más tiirde, los síntoons de sepsis desa­

parecieron y el enfenro solicitó su egreso del hospital. El seguimiento fue 

interrumpido, pero se lograron obtener las biopsias de nervio periférico y 

músculo y se realizaron los estudios electrofisiológicos cuando el enfenoo 

reunió los criterios de sepsis. Las exploraciones neurológicas rcalizadns a su 

ingreso al hospital, al estudio y cada 48 hrs después de su admisión, no rros­

traron anonrolidades. 

RESULTf\DOS 

La enfenoodad primaria fue di versa ( Fig. 2). Los enfornns del grupo de estudio 

(grupo 1), fueron trasladados e intubados en la UCI, después de ser evaluados 

en sala de hospitalización, caso 1 A, y en la sala de recuperaciñ postquirúr­

gica, caso 1 B. Los factores que precipitaron el traslado a la UCI fueron la 

exacerbación de la to:' y choque séptico, para el caso 1 a, e inestabilidad he­

roodinámica en el postoperatorio irurEdiato de Dillroth 1 y haTDrragia grave del 

tracto digestivo alto, para el caso T B. 

Uno de los integrantes del grupo testigo ( 2 A) , fue admitido a la UCI por ede­

ma cerebral grave secundaria a traLUn.1tÍSlll) craneano. fil otro (2 D), con diag­

nóstico de neoplasia de tiroides, pernuneció en la sala de hospitalización. 
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Los cuatro enferrros desarrollaron sepsis intrahospitalaria. Dos de ellos, los 

del grupo de estudio, se cooq:>licaron con choque séptico, de los que uno pro­

gresó a FMJ. Los dos del grupo 1 y uno (2 Al tuvieron falla respiratoria (Ta­

bla l). Las causas fueron: r.xx: y neumonía en el caso 1 A, neurronía y SIRPA en 

el l B, y neurrcnía r,or aspiración en el 2 A. Las disfunciones miocárdica, he­

pá'.tica y renal, observadas sólo en el caso 1 A, se asociaron con la fase tar­

día del choque séptico y consistieron en un perfil hipodinárnico o depresión 

miocárdica, expresados por gasto cardíaco y fracción de expulsión disminuidos, 

resistencia vasculares sistémicas incrementadas y acidosis respiratoria y rre­

tabólica graves; elevación de aminotransferasas y bilirrubinas e hip:>albumine­

mia: y oliguria, disminución de la depuración de creatinina y elevación de los 

productos azoados. El caso 1 B, tuvo elevación transitoria de los azoados, pe­

ro de origen prerrenal. 

Hubo dificultad para estimar anormalidades en la función del sistem:t nervioso 

central en los enferrros del grupo 1 , debido a que pennanecieron intubados, con 

ventilación asistida y, la mayor parte del tiempo, bajo efectos de sedación y 

relajación muscular. No obstante, sospecharoos que el caso 1 A cursó con ence­

falopatía por sépsis, según los criterios de Jackson y cols [ 19], de acuerdo 

con el examen neurológico de ingreso a la UCI. Aderrás, en el caso 2 A, con 

traumatisrro crancocerebral, evidentemente hubieron trnstornos di:;! las funciones 

rrontales superiores, relacionados con el traurratisroo y edcm1 cerebral graves, 

y no con sepsis. No hubo evidencia de trastornos neuromusculares primarios en 

los cuatro casos, antes de: ser seleccionados par,, el estuU.in, a p;sar dr que 

dos de ellos tenían enfermedades primarias que se har. usociéldO con PN y/o f>U>, 

como NOC y neoplasia (casos 1 A y 2 B) . 
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En todos los casos ocurrieron distintas alteraciooos hídricas y de electróli­

. tos, pero fueron corregidos apropiadruoonte en rrenos de doce horas de su ini­

cio. El caso 1 A tuvo anasarca durante la última seaaoa de su estancia en.UCI 

y los casos 1 B y 2 l\ tuvieron edema ele mierrt>ros inferiores en forma transito­

ria. 

Los cuatro enfenoos tuvieron sepsis. lDs heno:::ultivos fueron positivos en 

dos (los del grupo 1), mientras que los cultivos de oriona, secreciones bron­

quiales y absesos cerrados, fueron juzgados positivos en todos los pacientes, 

antes de la taM de biopsias y del diagnóstico de PN o MP. Las fuentes poten­

ciales de .infección·, incluyeron heridas quirúrgicas (2 c."lsos), líneas centra­

les intravasculares y catfeteres urinarios (Tabla 2). Todos recibieron algún 

esquema de antirnicrobianos intravenoso {Tabla 3), dentro de un perícxlo de l a 

21 días antes del diagnóstico de PN o MP. los microorgani511l>S que desarrolla­

ron de los heirocultivos fueron E§. aeruqinosa (casos 1 A y 1 B) y Staph cpider­

midis ( 1 A). los dos integrantes del grupo 1 nurieron por cmplicaciones y 

consecuencias de choque séptico, corro SIRPA y FMJ. Mbos tuvieron evidencia 

histopatológica de MP y uno de ellos (el 1 A) tuvo NP (evidencia electrofisio-

1ógica). Uno de los del grupo testigo (2 A) tuvo MP sin NP y, en el otro (2 B), 

los estudios electrofisiológico y neuropatológico resultaron nonrales. 

LOS HALLl\ZGOS CL!NICOS DE PN/MP. 

El diagnóstico de PN se estableció en un caso ( 1 A), con base en estudios 

electrofisiológicos. Ul rruestra de nervio periférico {sural) obtenidam de esta 

enferma, no fue útil para ser analizada a los microscopios óptico y electróni­

co. la evaluación clínica, en búsqueda de los síntams de PN, fue difícil de 
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obtener debido, tanto a la gravedad de su enfenredad sistémica, caro a los né­

toclos de apoyo ventilatorio, intubación, sedación, relajación y a las múlti­

ples líneas y equipos de vigilancia, que limitaron el examen neurológico. No 

obstante, el día de su ingreso a UCI, se observaron rrovimientos esp:mtáneos de 

extremidades y ausencia de reflejos miotáticos. Caro se estableció antes, el 

estudio electroori.ográfico proporcionó evidencia temprana y definitiva de PN. 

En los otros tres enfeI100s, el examen neurológico no roostró anormalidades, ex­

cepto p;:>r el caso 2 A, con traumatisro craneano, quien tuvo manifestaciones 

neurológicas desde su ingreso, no relacionadas con sepsis, pero que, en los 

días posteriores, m:>stró rrejoría prograsiva hasta su egreso (Tabla 4). 

ESTUDIOS ELEX:I'ROFISIOu'.GICOS 

los resultados de los estudios de conducción del nervio y electraniografía se 

expresaron caro porcentaje de los valores nonnales (Tabla 5). En los cwJt:ro 

casos, la velocidad de conducción, las latencias distales y de ondas F, estu­

vieron preservadas. Sin embargo, en el caso 1 A, los potenciales de acción 

del nervio sensitivo y componente muscular, estuvieron considerablemente dis­

minuidos (Figuras 3 y 4 ); la EM3, además, reveló potenciales de fibrilridón, 

ondas positivas y descargas repetidas miotónicas o canplejas. Esta actividad 

no estuvo confinada a un nervio en particular e involucró, tanto los músculos 

proximales, caro distales. Estos son los hallazgos típicos de dcgenración axo­

nal. 

En los otros 3 casos, los estudos electrofisiológicos resulta ron norrmlcs. 
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Hallazgos morfológicos 

Las muestras de nervio sural fueron examinidas a los microscopios óptico y 

electrónico y, las del músculo gastrocnemi.o, además, fueron saootidas a reac­

ciones histolóqicas e histoquímicas. 

Tres de las cuatro muestras de nervio fueron útiles {:ara su análisis. En 

ellas, se observaron axones mielínicos y amielínicos con rrorfología nonMl. 

Las vainas de mielina fueron de espesor adecuado para el diámetro axonal. No 

se observaron rorfologías que fueran canpatibles con degeneración axonal ni 

desmielinizacirí aguda o previa. La densidad de los núcleos de las células de 

Schwann fueron nornales y no se observaron cambios en el perineuro ni infil­

trados inflama todos en el endo o epineuro (Tabla 6). 

En el caso 1 A, con evidencia elcctrofisiológica de PN, la biopsia de músculo 

rrostró variación rriXlerada del di~tro de las fibras y algunas fibras partidas 

(figuras S y 6). Se observaron núcleos interiores en el tai de las fibras 

(nornal hasta 3 %) , y el coeficiente de variación (obtenida por la fórmula 

(DE/irodia x 1000, [20)) fue de 496,3 !normal hasta 250). cantiios similares se 

observaron en los casos 1 D y 2 A (Tabla 7). F.stas alteraciones son C001pati­

bles con una mi.opa tía aguda, no por dcnervación, y puede representar un cambio 

muscular prinario. En el enfermo 2 B, el músculo no n;astró anonrolidadcs. los 

histograrras construídos la biopsia muscular de cada cnfenro, se muestran en 

las Figuras 7-1 O) . 
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INVESTIGACIONFS El'lOLÓGICAS. Análisis do los casos. 

Administración de drogas. Un gran número de drogas fueron administradas a los 

4 cn(enros. Los que se usaron con mayor frecuencia fueron: bolos de KCl (ex­

cepto 2 B), ranitidina (los 4), dopamina y dobutamina al grupo 1, manitol (al 

caso 2 A), Mg (al grupo 1). I..Ds cuatro recibieron arninoglucósidos, amikacina y 

netilmicina, antes y después del diagnóstico de PN o MP; aderrás se utilizaron 

cefalosporinas de prirrera y tercera generación, macrólidos, rretronidazol, pe­

nicilinas y sus derivados y, en el caso 1 a, anfotericina p:>r irrigación vesi-

cal. 

Estudios bioquímicos. sólo en el caso 1 B se observó azoemia antes de ingresar 

al estudio y se derrostró su origen prerrenal. L3. azoemia del caso 1 A fue ¡:os­

terior a la t001a: de biopsias y del estudio electrofisiológico. Las enferrros 

del grupo 1, tuvieron hiperglucemia durante la prirrcra semana del diagnóstico 

( 1 /\: X= 162 y 1 B: x= 179 rrq/dl). Los del grupo 2 nantuvioron los niveles sé­

ricos de glucosa dentro de lo normal (X'=92 ng/dl). La conccntrn.ción de albúmi­

na sérica fue baja en los enferm:is del grup:l 1 y en uno de los integrantes del 

grupo 2 ( 2 Bl. En el caso 1 /\, la albúmina fue de 2, 5 rrq durante la primor a 

semana de hospitalización y las determinaciones subsecuentes variaron entre 1, 9 

y 3,4 (X'=2,8). En el caso 1 B, la albúmina varió entre 2,4 y 4,1 (i=3,4), con 

3,5 a su ingreso. En el 2 A, los valores de albúmina sérica fueron normales 

durante su estancia y el 2 B ingresó con 3, 7 ng/dl y los niveles subsecuentes 

variaron entre 2,6 y 3,4 tX=3,0}. IJJs siguientes niveles séricos estuvieron 

incrementados en el caso 1 /\: /\LT 74:38 U (normal 7-40); /\ST 62:31 U (nornal 

10-401; DHL 416:!:259 U (normal 100-275 l; bilirrubinas totales 6, 4:3, 2 ( nonnal 

0,3 a 1,0); urea 58,8:!:32,6 rrq/dl (normal 15-40); crcatinina 3,8:!:2,4 rrq/dl 

(normal 0,8 a 1,5); OCr 0,8 ml/scgundo (normal 1,25 a 2,25 ml/scg). Los vale-
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res séricos de fosfato inorgánico, calcio, cloro, scx:lio, potasio, y 110gnesio, 

estuvieron dentro de lo normal en el ingreso de la enferma al estudio. Después 

ocurrieron, canúnmente, episOOios transitorios de hipofosfaternia, hipokalemia, 

hiponatremia e hipomagnesemia, pero fueron corregidos en forma rápida. 

Todos tuvieron leucocitosis en el m::xncnto de la selección al estudio. IDs del 

grupo 1, peilM.necieron con con leucocitosis y neutrofilio hasta su defuncion; 

en los del grupo 2, los leucocitos retornaron a sus niveles normales una vez 

resuelta la sepsis. Ninguno tuvo linfopenia (rango: 1100-2050, x 1525/microli­

tro). 

Nutrición suplementaria. Tres de los cuatro recibieron NPT, antes de la obten­

ción de las muestras tisulares y de los estudios electrofisiológicos {2 a 21 

días antes: X=7 días), y uno (el 2 B) recibió NET 2 días antes, por sonda na­

sogástrica, La cantidad e intensidad de la nutrición artificial fueron simila­

res en todos los casos. Las soluciones de NP1' proporcionaron aminoácidos y 

glucosa de acuerdo con los requerimientos en cada caso; tambióen proporciona­

ron electrólitos tales caro fosfato, cloruro de manganeso, cloruro de cobre, 

nitrato de cranio, ioduro de potasio y sulfato de zinc; ademís, las soluciones 

incluyeron suplementos vitamínicos caro tiamina, riboflavina, nicotinrunida, 

biotina, piridoxina, ácido pantoténico, á...:ido ascórbico, vitrunincs A, E, y K, 

ácido fólico y vitamin 812; en algunas soluciones se proporcionaron hierro y 

selenio. Tambióen se incluyeron emulsiones ele lípidos, r.a NE'I' se pro[XJrcionó 

caro 11 vi vonex" ( norwich-Faton) 

otros factores, El tiem[XJ de hipotensión arteri.:il fue slmili'r c:n los CllSOS del 

grupo 1 y, antes de la tcm..1 de biopsia y los estudios clcclrofisioló:.Jicos, 

nunca fue mayor de una hora, 
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Los estudios arteriales de ¡>:J2, pC02, HC03 y pll, y los parárretros hemxlinámi­

cos y respiratorios calculados, fueron similares en los enferroos con choque 

séptico, de acuerdo con la fase en que se encontraban. 

En este informe preliminar del estudio, se derrostró, en ambos grupos, MP ( 2 

del grupo 1 y 1 del 2) y PN (caso 1 Al. Debido al aún pequeño núirero de la 

muestra, no es posible, en este nonento, realizar un análisis estadístico que 

establezca, por un lado, una asociación, m2dida por el RR, entre el factor de 

exposición (choque séptico y FM'.J), y los efectos IPN/MP), y, por el otro, que 

descarte :.as variables de confusión que pudiesen conllevar a asociaciones es­

purias entre las otras variables independientes y los efectos neuranusculares. 

Por tanto, solo se discutirán los factores etiológicos que potencialrrente pue­

dan explicar las anormalidades encontradas en este corte del estudio. 

U>s resultados sugieren que los factores responsables de PN/MP pueden ser tó­

xicos, nutricionales, rrctabólicos y por trastornos subyacentes. 

En el caso de la PN, la evidencia electrofisiológica de degeneración axonnl 

prirM.ria sugiere una toxina o deficiencia nutricional ( 201, que afecte sola­

rrente al sistema nervioso periférico. De las diferentes toxinas, la fuente en­

dógena irás probable es la infección bacteriana, puesto que estuvo presente en 

todos los casos; sin embargo, ninguno ele los organisrros aislados produce toxi­

nas que afecten los nervios periféricos (21). No obstante, es bien conocido el 

hecho de que la sepsis tiene efectos ornplios, y aún poco caílprcndidos, sobre 

el músculo esquelético que incluye un rooipimie:nto acelerado de protcín.1s [ 22, 

23] , lo que explicaría los cambios miopáticos observados. 
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La fuente mis- obvia· de una toxina cxógena son los antibióticos, particularrren­

te aminoglucósidos; puesto que fueron los únicos prescritos en todos los en­

fet'lOOS. Sin embargo, mientras que el daño renal y la afección al octavo par 

craneal y a la unión neur001Uscular han sido cmplicaciones bien docurrentadas, 

no hay datos en la literatura que apoyen que la PN, CCJllJ la observada en el 

caso 1 11, pueda ser un efecto secundario de estas drogas ( 24]. 

La deficiencia nutricional es otra posibilidad que debe oonsiderarse [25]. Se 

sabe bien que la sepsis, en sus diferentes etapas, ejerce denandas excesivas 

sobre los mecanisros nutricionales ( 26]. Sin eniJargo, es poco probable que los 

participantes de .este estudio hayan tenido deficiencias nutricionales especí­

ficas, debido a la administración te!!Frana de NPI' o NE!' (Fig. 1), cuyas fóanu­

las, presumiblerrente,prO(X>rcionan los nutrientes, tales CCIJD cranio y fosfato, 

que pudiesen estar ~licados caoo causa de PN o MP. De la misma rre.nera, el 

aporte de vitamines con la NPT hace .iJJt:>robable gue hubiesen existido deficien­

ci:"J.s tales caoo de tiamina, que raranEnte causa PN; de niacina, cuyos efectos 

sobre el sistema nervioso periférico son mínirros; de 812 que, aunque puede 

causar PN, con nayor frecuencia prOOuce, en forna coot>inada, degeneración sub­

aguda de la tOOdula espinal; o de piridoxina, en la que la PN se asocia con el 

uso de drogas cam isoniacina e hidralacina, que en estos casos no fueron uti­

lizadas [27}. No obstante, las llamadas deficiencias nutricionales 11 inespecí­

ficas", o desconocidas, p.leden causar PN, [XJC lo que no puede descartarse esta 

posibilidad. 

Por otra parte, la deficiencia transitoria de los iones flt)' y fosfato , fueron 

corregidos en forma rápida y apropiada, por lo que es muy difícil que pueda 

estar implicada ccxoo la causa de PN en esta enfcnM.. 
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Se ha infamado que la PN puede ser una crnplicación de la NX! [ 5], enfennedad 

primlria de la enfenna 1 A. Sin E!Tlbargo, un estudio electrofisiológico a la 

paciente, un rres antes de su admisión al hospital, no prqnrcionó evidencia de 

anomalidades, [X>r lo que, razonablerrente, puede descartarse la posibilidad de 

una PN aguda por esta enfennedad. 

Por últi.nn, la PN desarrollada durante el curso de la sepsis, choque séptico y 

EM) en esta enfema, puede ser la PN del enfermo en estado crítioo que C. Bol­

ton [14] y o. Zochodne [16] identificaron en los supervivientes del choque 

séptico y FMJ, quienes habían tenido dependencia prolongada del ventilador. El 

diagnóstico de esta PN se estableció ~r estudios electrofisiológicos, cmpa­

tible con degeneración axonal primlria, y rrorfológicos, donde se observó dege­

neración axonal, ruptura de mielina y atrofia muscular por denervación (la 

atrofia p:Jr denerva::ién se distingue por la distribución de las fibras muscula­

res pequeñas, que tienden a ocurrir en grup:Js [28]). 

En nuestros casos de MP, no hubo evidencia rorfológica de atrofia p:Jr denerva­

ción. Sin anbargo, los cambios miopáticos observados, agudos y graves, sugiere 

un origen diferente, no p:Jr denervación, de la miopatía, cu)·.:i pr.esencia puede 

manifestarse desde las etapas tempranas. La daoostracfr)n de PN eu uno de nues­

tros casos, hace pensar que la incidencia de esta altei:ación pueC'.e ser mayor 

de la esperada. 

Con la información áúterior, se puede especular que los hallaz9os histopatoló­

gicos de miopatía aguda, no esp:cífica, y de PN, pueden ser un efecto más de 

los neliadores endógenos del choque séptico. El FNr, citocina. rrcdiadora, pro­

bablarente pri1mria de la sepsis y sus consecuencias letales, tiene receptores 

virtualrrente en todos los tejidos y células e incluye a los sistcrms 111.Jscular 

y nervioso periférico [29). De esta forma, ln citocina ?Xlrfo intrcducirse al 
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espacio endoneural y, por su cap:'!cidad citotóxica [30}, dañar, en forma direc­

ta, al axón, o,· indircctrurente, producir su degeneración a través de otras ci-

tocinas, CO?D lL-1 e IL-8, o los netabolitos del oxígeno y ácido araquidónico , 
[ 31}. Este roocanisrro también explicaría los cambios miopáticos observados, 

puesto que se ha demostrado que ln infusión de FNr rec:ari:>inante a animales de 

experimentación, pranueve el catabolismJ ITl.lscular y los carrbios en el poten-

cial tran'""""*1rana del músculo esquelético [32, 33, 34]. 

En conclusión, en este infame se describ:?n solo los resultados preliminares y 

se discuten los posibles factores etiológicos involucrados en la producción de 

PN y MP. De derrostrarse la asociación entre sepsis y PN/MP al término del es-

tudio, indicaría una doble causa de la fatiga y falla respiratorias en este 

síndraoo: atrofia por denervación y miopatía primaria, probablrnente catabóli-

ca. Con base en la literatura reciente, se propone que las alteraciones neuro­

musculares pueden ser producto de la acción directa o indirecta de citocinas. 

Las irrplicaciones prácticas, de establecerse la asociación entre exposición y 

efecto, son evidentes: podrían inplerrentarse nuevas fornas de tratamiento, 

con el prop6sito de rrejorar la función de los núsculos respiratorios, en for­

na temprana, e iniciar ensayos clínicos aleatorios con la utilización de an-

tagonistas o inhibidores de rnr, a nivel de recptor o postrreccptor ~ 
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Tabla 1. DISTRIBUCIÓN DE l.DS CASOS, 
SITIO DE SEPSIS. 

~1/ft ~ . 
POR DIAGNÓSTICO, DIS~Ió¡I. 4JRA 

VJ'f: • 
¡· 

CASO Dil\GNÓSTICO DISFUNCIÓN ORGJINICA SITIO DE SEPSIS 

1 A NOC, Ch. s, Respiratoria sangre 

m:J 
cardíaca orina 
hepática sec bronquial 
renal herida quirúrgica 

1 B !ITDA Respiratoria 
lllcera gást. cardíaca Sangre 
Ch. séptico Orina 
SIRPA Sec bronquial 

2 A Traumatisroo Respiratoria Sec bronquial 
craneano 

Neurronía 

2 B ca tiroides Tejidos blandos 

Tabla 2. TIPO DE INFEX:CIONFS Y LJ)S l\GEm'ES CAUSALES. 

CASO TIPO DE INFEX:CIÓN l\GENI'E CAUSAL Eru::ro FINAL (PN/MP) 

1 A H. Q, Staph~ PN/MP 
IW E coli 
Neurronía f§. aeruginosa 

1 B Abscesos intraperi toneo ~ f.2!ijanaerobios MP 
Neurronía ~ aerugi~ 
IW ~ coli 

2 A Neurronía por aspiración ~ anaerobios MP 

2 B Absceso tejidos blandos Staph~ NORMAL 



Tabla 3. ~'MTAMIENJ'O TIN'rJMICROBIANO 

CASO CEFALOSPORINAS AMINOOWC:ÓS!OOS PENICILINAS OTROS 

1 /\ Ccfalotina Amikacina Piperacilina Clindamicina 
Ceftazidima Ncti lmicina Anfotericina B 

1 B Ceftazidima Amikacina Penicilina G Metronidazol 

2 /\ Amikacina Clindamicina 

2 B Ceftazidima Amikacina 

Tabla 4. SIGNOS CL1NICOS DE POLINEUROP/\Tt/\ 

CASO IDfOR SENSIT SIGNO CLINICO REFLFJOS MICJrilTICOS 

i Desg Fac 1 D/T Vib Pos Dese 1 Nles i ausentes 1 

1 /\ ? - + DESCONOCIDA llUSENTES 

1 B - - - - - - NORMllLES 

2 /\ + llUMENl'l\OOS - - -
2 B NORMllLES - - - - - -



~ 5 , ESTUDIOS DE CONDUCCIÓN DEL NERVIO 

CASO SE:M* VEL DE CONDUCCIÓN t LAT DISTALES AMPLITUD P A LATENCIAS ONDAS p} 
lm/seg l 

Mcd M Mod S Per M Sur Med MI Med s Nervio Músc Nervio Nervio Nervio 

1 1 1 
s digital tenar sural mediano peroneal 

·- (uvJ f(mvJ l<uvl 

lA 54,B 61 '7 45,5 46, 4 ' 3. 9 1,9 1, 5 o, 9 0,5 28,5 53,3 

1B 60,6 62,9 46, 7 43,9 3,6 2, 7 34 6,0 12 3314 461 3 

2A 55,2 60, 3 44,8 42, 7 3,3 2,5 34 9,8 11 31, 2 

28 56, 7 60,) so,o 44, 7 4,9 3,0 35 10, 7 '3 32,4 

NORMAL 57' 4 62, 3 48,6 45, 6 3, 7 2,6 43 11 15 27' 1 47, 7 

2 SD 49, 4 53, 2 41,0 37, 4 4 ,5 3,2 s, 2 o· 33, 4 56, 7 

PA - Potencial de acción 

• Sem de hospitalización 

+ Vel de conduccióo de segtm de nervio: mediano -codo a muneca, peroneal -rodilla a tobillo, 

sur al -mitad de la pierna a tobillo 

*" Sitios de estimulación de resp F: mediano -codo, peroneal -tobillo-



TABLA 6 • BIOPSIA MUSCULAR. RESULTADO Y DI/IGNÓSTICO HISTOLÓGICO.* 

CASO MUSCULO R E S U L T A D O s DIAGNOSTICO 
e fibras Núcleos Fibras 1 y 2 Coeficiente Fibras HISTOLÓGICO 

in ter (N: 36 y 64%) de variab oartidas 

1 A gastrocne- VARIACIÓN 

mius MOdERl\IJA 10% --- 496,3 + MIOP/IT!A 

VaRIACIÓN 
1 B gastrocne- MODERl\IJA 10% --- 426,7 - MIOPllT!A 

mius 

2 A gastrocne- VARIACIÓN 

mius MODERl\IJA 10% --- 418 - MIOP/IT!A 

VARI/ICIÓ~ 1. 31 '4% 

2 B gastrocne - NORMAL 0,5% 233,7 - NORMAL 
mius 2. 68,6% 

-
(N:hasta3) (SD/K• 1000) -

0EPTO. DE NEUROPATOLOG!A E INVESTIGACIÓN, INNN. 
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