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INTRODUCCION. 

02). En los años 50s, lo insuficiencia renal y la respintoria en los 60s, en 

particular los pacientes con Sindrome de Dificultad Respiratoria Progresivo del 

Adulto (SIRPA), fuer6n los principales causas de muerte con una mortalidad que 

excedía dal 70% como únicas fallas orgánicas, en las Unidades de Cuidados lnte!!. 

sivos (UCl), a mediados de los años 60s, con el establecimiento de Centros Tra_!! 

matológicos se reconocierón diferentes fallas orgánicas, que conduelan a la -

muerte. 

(1) • En los 70s, el Sindrome de Fallo. Orgánica Multisistemica (FOM), fué descr! 

to por Baue con otro ripo de lesiones, como fuerón la ruptura de aneurismas, i!! 

fecciones en huiapedes comprometidos, también en ese mismo año fuerón descritas 

en las UCI quirúrgicos con el desarrollo de complicaciones sept!cas postoperat!!. 

rias, caracterizandose este proceso por una falla orgánica secuencial asociada 

a un estado de choque severo. (40) (41). Cuthberson describio la respuesta me-

tabólica al trauma hace más de 50 años en pacientes con traumatismos, tales co

mo las fracturas de huesos largos quienes tenhn una serie de caracterhticas 

clínicas y hallazgos de laboratorio, inmediatamente después de la lesión y que 

se caracterizó por una disminución del flujo circulatorio, durante un per!odo -

de 24 a 48 horas 1 denominandose Fase de Choque, que se presento con disminución 

del gasto cardiaco debido a hipovolem{n por perdida de sangre, secuestro de U-

quido extracelular, consumo cle oxigeno aumentado, inadecuado transporte de oxi

geno a, los tejidos, disminución de la temperatura corporal, activación del Sis

tema Nervioso Autónomo, Sistema Portal Hipot:álamico-Hipófisiario, Sistema Rcni-

na/Angiotensina/Aldosterona, la concentración series de glucosa se eleva, los -

niveles de insulina disminuyen, con aumento de los niveles plnsmaticos de lact!!_ 

to 1 ácidos grasos libres. 



La segunda Face denominada de Flujo, en la cual hay un incremento en la tempera

tura corporal, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca. Al final de la pr! 

mera semana posterior a la lesión el gasto cardiaco puede ser normal o incluso -

incrementarse para satisfacer las decandas metabólicas del organismo y este -

aumento se refleja también en un incremento del flujo sanguineo al hígado, riñón 

Y la herida. La glucosa sanguinea retorna a la normalidad o se incrementa por -

una disminución a la otlerancia de los carbohidratos exógenos, denominados Diab~ 

tes de la lesión, se acelera la gluconeogénesis con mayor movilización de amino

ácidos provenientes del musculo esqueletico que son utilizados como substrato -

para la formación de glucosa, los niveles séricos de insulinn se encuentran nor

males e incluso elevados, asimismo, los niveles de glucagón disminuyen. El tej! 

do adiposo como fuente de reserva de combustible energético es movilizado y oxi

dado después de la lesión. 

(13) (14) (16). Algunos investigadores como Frank B. Cerra y Col, han definido 

a FOM como la agrupación de datos clínicos y de laboratorio que tienen un factor 

desencadenante, como es la sep9is, el traur:ia, quemaduras, hipotensión, persiste!! 

cia de un foco inflamatorio, que va seguido de una secuencia de fallas orSánicas 

siendo en el orden de mayor afectación y aparición: Pulmón, seguido del Hígado, 

Riñón y tracto gastrointestinal. 

(30) (31). Los estudios realizados hasta la actualidad han determina.do que de -

los factores de riesgo para el desarrollo del FOM la hipo'h!a tisular se ha cons! 

derado uno de los más improtantes, por el daño celular y disfunción org&:nlcn re

lacionada a la pérdida en la concentración intracelular de ATP, y la inhibición 

de la fosforilación oxidativa, ya que en condiciones normales el 80-85% del con

sumo total del oxigeno corporal es usa.do en la fosforilación oxidativa Y produc

ción de ATP, este proceso es catalizado por la enzima citocroi:io aa3 oxidnsa, la 



cual tiene una elevada afinidad por el oxigeno. Estudios en modelos animales 

han apoyado que la hipoxfo tisul.:ir es una característica fundamental del est~ 

do séptico a pesar de m<intcner una presión de perfusión y flujo sanguíneo si.!_ 

temico nurm.:il. (3:!} Recientes tr.:ibajos han identificado el papeJ importante 

que juega el endotello celular a través de l;i medfoción de sus propiedades V,!! 

sodilatadoras por un número de substancias liberadas por el Factor de Relaja

ción Derivado del Endotelio (FRE}, que al ser lesionado altera la regulación 

del flujo sangulneo en la microvasculatur.-i, ocasionando que algunos capilares 

sean excesivamente perfundidos mientras que otras reciben menar flujo en rel.f!. 

ción a las dem;:rndas de oxígeno tisular local. 

(8). Se ha hipotctizado que las respuestas cl!nicas, fisiológicas y metabóli-

cas en FOM representa una expresión de diversos sitemas de mediadores que son 

activados por un número de situaciones p."ltóJogJcas, dentro de las cuales se -

incluye la lesión y necrosis tisular, deficlencfa en la perfusión, ínvadÍ>n -

por microorganismos, estos sistemas mediadores incluyen: 1.- Sistema Nervioso 

Central. 2.- Sistema Hacroendocrino. J.- Sisterim ~licroendocrJno célul<1/célula, 

este último CC'n mayor participación, como respuesta a la sepsis la cual se ha 

señalado como responsable en el 50~ de las causas de FOM. 

(33}, Entre los diferentes mediadores que particip.in en la patógenia de la -

FOM, se encuentran las citoquinas como es la Interlcucina I, que es un poli

peptido producido primariamente pero no exclusivo de los macrofagos y monoci-

tos, con un amplio rango de efecto ... 'JioIOgicos si~temicos y locales, esta re~ 

puesta puede ser beneficn o nociva dependiendo del grndo y duración. Dentro 

de los efectos dexcrJto~ se mencionan: l.n fiebre, síntesis hépatica de protef 

nns de fase aguda (22). (4). (antiproteas.1s, complemento. proteína C reactiva, 

disminución de la síntesis de otras como fo albumina y transferrina), libera-



ción de hormonas durante la étapa de stress (Catecolaminas 1 insulina, hormona 

del crecimiento, cortisol}, liberación de aminoácidos del musculo esqueletico, 

estimulación de la médula osea con neutrofil{a, activación de diversas varied!!_ 

des celulares que incluye linfocitos T y B, monocitos y macrofogos, liberación 

de factores fibrinoliticos y procoagulantes. 

(3). La Caquectina o Factor de Necrosis Tumoral (FNT), es un polipeptido prod!!_ 

cido por los macrofagos en gran cantidad después del contacto con las endotox! 

nas bacterianas (Lipopolisacaridos (LPS)), que actuan como un poderoso mediador 

proinflamatorio, que altera directamente el metabólismo selectivo de la trans

cripción de cietos genes. (24) (17). Activa los neucrofilos produciendo radie!!_ 

les libres de oxigeno (Anión Supero:ddo, Radical Hidroxilo, Peroxido Je Hidró

geno), modifica las propiedades anticoagulantes y adhesivas de la superficie -

endotelinl, promueve la liberación de mediadores terminales inflamatorios (Pr'!!I 

caglandinas, leucotrienos, factor activador plaquetario), se ha descrito que -

posterior a la exposición de la endotoxina presentan cambios tales como en fa

ses tempranas o con ácidosis lactica, hiperglucem!a, en las cardias con hfpo

glucem!a hiperkalem!a, incrementa los niveles de cortiso. catecolainina, insul! 

na, glucagón, y aumenta la permeabilidad sistemica y pulmonar. 

(34) (2). El ácido Araquidonico es otro mediador que participa, se encuentra -

presente en la membrann celular de los tejidos, es el mayor precusor de la stn 

tesis de los eicosanoides, se libera por la acción hidroHtica de enzimas lis.2. 

soma les como la Fosfolipasa A2 • Fosfol1pasa C. una vez liberado puede ser met!!_ 

balizado por 2 vías: 1.- Ciclooxigenasa, 2.- Lipooxigenasa. Con la primera v!n 

se ha demostrado que participa en la inflamación, f1 nivel renal en la hiperten 

sión, enfermedad ácido peptica. cierre del conducto arteriovenoso, anormalida

des en la función plaqueta ria, fiebre, choque, Produce prost:nciclinas 12 (PG12) 



que inhibe la agregación plaq~etaria, la formación de trombos mecanismo mediado 

por el A.'i.Pc (AMP ciclico). Disminuye la permeabilidad capilar pulmunar, hiper

tensión pulmonar, estimula la liberación de renina e inhibe la secreción gastr! 

ca. Otro es el Tromhoxnno A2, que por su vida media tan corca (34 seg.), se i_!! 

fiere su detección por el Tromboxano 82, produciendo constricción del musculo -

liso, agregación plaquetaria, leucocitaria, vasoconstricción de la pared vascu

lar (Pulmón, coronilrias, territorio csplacnico, renal). 

(35) (2). La segunda vfo de la Lipooxigcnnsa sintetiza a los Leucotrineos que se 

han dividido en 2 grupos: t.- Formado por LC4 (vasoconstricción). LD4 (broncocon!! 

tricción). LE4 (aumento de la permeabilidad capilar). 2.- Fromndo por el LB4 (Qui 

miotaxis). 

(36). El siguiente mediador corresponde al Factor nc:civador plaquetnrio (FAP), el 

cual se describio en los 70s, por Benvenistc y Col, como un fosfolipido contenido 

en la membrana celular, que es liberado por In acción de la Fosfolipasa A2 1 

acción principalmente en corazón, vasculatura periferica, mlcrocirculación, en el 

primero reduce el flujo sanguineo coronario, inotropismo negativo que reduce el -

gasto cardiaco, el segundo disminuye las resistencias vasculares periferlcas C' i_!! 

cremento de las resistencias vasculares pulmonares y en el tercero con incremento 

en la permeabilidad vascular periférica. El siguiente mediador corresponde nl -

complemento: que participa por activación de sus 2 vías: l.- La vía clásica en In 

cual su cstículo es la o.ctivo.ción de los coMplejos inmunes (Ag/Ac}, 2.- La v{a a! 

terna por efecto de las cndotoxinas (LPS}, inmunoglobulinas las cuales junto con 

la primera v!n terminan en uno vía final que es la fracción C5b9 que porduce lisis 

celular, también pnrticipnn como mediadores con estrecha relación el sistema de -

las Cininas (Bradiquininns) que se caracteriza por constricción del musculo liso, 

vasodilatación 1 incremento en la permeabilidad vascular, produce el l:ininogcno de 



alto peso molecular (KMWK) que actua como cofactor catalitico en la activación 

del sistema de la coagulación por acci6n del Factor Hageman (XII) teniendo como 

paso final la conversión de fibrinogeno a fibrina por acción de la trombina, -

durante esta Etapa. los fibrinopeptidos formados ocasionan agregación leucoci

taria, aupnto de la permeabilidad capilar y también participa en el sistema -

!ibrinolitico mediado por el plasminogeno para la conversión de plasmina que -

Usa el coagulo de fibrina. 

(11) • Tratando de establecer en d!as pronosticas Frank B. Cerra, ha estadifica

do la FOM en la étapa temprana y tard!a que está señalando en la Tabla 1 • con -

nspecto a la serie de orgános y que el orden y los mecanismos fisiopatólogicos 

en que se presentan es el siguiente: 

(37) Pulmón: Es el primer organo que falla y en este proceso es la llave de las 

subsecuentes insuficiencias orgánicas, definiendo la lesión pulmonar aguda (LPA) 

como una r4pida alteración de la estructura alveolar que ocasiona trastornos en 

el intercambio gaseoso después de la exposición a agentes ambientales nocivos o 

por agentes endogenos, teniendo al Síndrome de Dificultad Progresiva del Adulto 

(SIRPA) como la forma maS severa de la (LPA) con una mortalidad por arriba del 

70%, en donde el efecto directo de la citotoxicidad es debido a la respuesta i,!! 

flamatoria la cual compromete (23) predominantemente a los neutrofilos, macrof.! 

gas, plaquetas, con liberación de mediadores tóxicos tales corno los reactivos -

oxidantes, enzimas proteoliticas que han de producir disfunción celular. Los -

cU:nicos tempranos de lesión pulmonar son la taquipnea que es precedida por di!, 

nea en horas o d!as~ en este mismo estado se presenta incremento de gradiente -

alveolo/arterial, radiológicamente hay aumento del infiltrado intersticial que 

refleja un edema pulmonar intersticial que al progresar la lesión hay particip!! 

ci6n del espacio aereo con ocupación de los alveolos que condicionan incremento 

de los cortocircuitos intrapulmonares (Qs/Qt), resultando alterada la microcir-



eulación, as! también ex.tete una reducción de la Capacidad Funcional Residual 

(CfR). (38). La respuettta a la lesión estructural se cai-acteriza por unn fase 

exudativa (24-69 hrs.) poi- edema intersticial y alveolar, ccngestHin capilar. 

destrucción de los nueinocito!'> tipo 1, fcr111ación temprana de zne111brana$ hialinas. 

Posteriormente se desarrolla la fas.e proliferativa te!Dpr'ana (3-JO d!as), ex-Js ... 

tiendo un incremento en los neumocitos tipo 11, infiltrado celular' en el saco 

alveolar. organhnción de las membr'anaa hialinas. Continúa con ln la fase -

proltferativa card!a (7-10 d.fos), en la cual se puede presentar fibrosis y -

membranas hialinas en el alveolo o solamente fibrosis. A nivel aitemico pre

senta fieb-ce, disminución de las resistencias vasculares s1stcmicas 1 incremen 

to en el go.isto cardiaco e hlpermetabólismo. 

Hás del 75% de los pacientes fdlecen por SIRPA en la FOH por inestabilidad -

sistemica hemodinamica, y por alt:ernciones en el intercambio gaseosn. 

(6) (9) (12) (18) (25). A nivel de hígado en la FOH hay un marcado incremento 

en el metabólismo. En las étnpas tempr11niu1 de ln scpsis se requiere para man

tenerlo de aminoácidos aportados por el catabolismo del mua.culo esqueletico, -

aa( como de glucosa y de protefnas de fase aguda. E>!:iste disminución de la B.!. 

crecién hépatica de IgA y sales biliares lo que permite una proliferación bac

teris.na a nivel intestinal e inhibiclón de los mecanismos de desto:>Cificac.ión -

de las endotoxinas en el sistema retículo endotelial (SRE) hepático. lo que es 

importante para 14 protección de los pulmones y otros orgános contra las bact!. 

rias o microembolos generados. por un loco s'ptico, de tal forma que las celulRs 

de Kupffer's constituye el 70% del contenido de macrofagos a nivel corporal to

tal. Durante la sepsis, la función fagoc.itaria se deprime siendo en porte deb.!_ 

do a la falta de fibronectina dque favorece lo. opsoniz:ación bacteriana, también 

se ha relacionado con incremento de ln permeBbilidad en la microvasculaturas por 
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lo que algunas bacterias, endotoxinas y microagregados circulan libremente re

sultando con una microembolización y activación fagocitica distante• en tanto 

que la disminuci6n de la perfusión hépatica se ha asociado con elevación a ni

vel tisular de la relación piruvato/lactato. por lo que respecta a los mecani_! 

mas que contribuyen a la insuficiencia hépatica reportados por varios autores, 

indican que las endotoxinas a través de la activación de las plaquetas y compl,! 

mento Y lesioón del SRE, lesionan la microvasculatura incrementa la hipoxfa y 

causan necrosis del hepatocito con lo que se bloquea los sinusoides hépaticos, 

produciendo cortocircuitos intrahépaticos e hipctersión porta, por lo que la -

hipoperfusión produce insuficiencia hépat!ca además la propia endotoxina lesi.2_ 

na directamente el hepatoclto a travt:s de mediadores (radicales libres de oxi

geno, Pgs) y disminuye la síntesis de proteínas. A nivel metabólico presenta 

incapacidad para utilizar los substratos norlllllles como glucosa, grasas, y con

sume en forma importante aminoácidos de cadena ramificada. 

(6) (39). A nivel renal al principal consecuencia en la lesión celular renal 

es la disminución del filtrado glomerular (GFR) 1 debido a la isquemía que se 

debe a la acción de nefrotoxinas. sepsis, rabdomiolisis, presente en el 60% 

de los casos por intervención quirúrgica, particularmente las partes del ri

ñón más susceptibles de lesionarse por la isquemía son la porción ascendente 

del asa de Henle, los segmentos de los tubulos contorneados distal y proximal 

lo que ocasiona es una severa incapacidad para concentrar la orina y reabsor

ver sodio, inmediatamente la respuesta renal consiste en incrementar ln!i re

sistencias vasculares observando que durante las fases tempranas de la folla 

renal aguda (ARF) existe una reducción del flujo sanguíneo a nivel de la CD,!. 

teza de aproximadamente 25 al 50:t, con un.l disminución del GFR, siendo medl!!, 

da esta respuesta por varios mccnnismos dentr-o de los cuales se ha establee! 

do a la actividad del sistema simpático y ren!na angiotensinn. Como perpe

tuadores por la isquem!a renal que ocasiona y favoreciendo necrosis tubular 
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aguda (ATN) debido a que los tubulos son las zonas más sencibles a estos cambios, 

que podría ser reversible excepto que ocurriera infarto tubular (necrosis corti

cal). La oliguria con la que cursan hn sido investigada por Thurnu y Boylan que 

han propuesto que las celulas tubulares tienen un incremento importante en el con 

sumo de oxigeno y consecuentemente un rico aporte de flujo sanguíneo por los cap.!. 

lares peritubulares, a nivel t:1edular por los vasos rectos, dt: talf arma que al -

existir compromiso de la circulación capilar presenta isquem!a tubular. Otra de 

las razones por las cuales puede presentarse está relacionada a la obstrucción i!! 

traluminal tubular, particularmente rclacionad.i a la obstrucción intraluminal tu

bular, particularmente con la fuga del l!quldo tubular a través de los tubulos l!t 

sionados hacia el intersticio renal, las lnvestlgaclones actuales han reportado -

que la disminución de la GFR está relacionada estrechamente con la disminución -

efectiva del área de superficie capilar, asimismo, se ha observado que la sepsis 

produce lesión del endotelio capilar en la mlcrocirculación causando agregación -

plaquetaria y trombosis, siendo esto apoyado por Clnrkson y Col. que demostrarán 

por biopsias renales por microscopia electrónica marcados depósitos intraglomcr~ 

lares de fibrina, plaquetas y consecuentemente trombosis capilar lntraglomerular. 

(5) (6) (28) (29). En el intestino a partir de los BOs, Blsunos trabajos como el 

de Deit-ch y Col, han demostrado que el intestino juega un papel importante en la 

patogenésis de la FOIDI, la serie de modelos clínicos realizados en animal es bajo 

el efecto de las andotoxinns aplicadas en el choque hemorragico, quemaduras, alt!:, 

ra-ción de la microflora intestinal por desnutri-ción prote!ca y antlbioticoterapía 

demostró que existen alteraciones en ln b:irrern física intestinnl y trastornos en 

la inmunidad lo cual incrementa la morbi-mortalidad. 

Se ha ohservado que en tracto gastrointestinal es un importante rescrvorio de en

dotoxinas bacterianas por lo que se ha propuesto que su papel como motor de la FOM 

es debido a vacias hlpotcsis, siendo t'!sta: 1.- Traslocación bacteriana, 2.- Abso!. 
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ción de toxinas, diseminandose por 2 sistemas: A.- Sistema porta. s.- Sistema 

linfatico. 

La endotoxem!a portal se ha demostrado en sujetos sanos pero en ellos las ce

lulas de Kupffer del hígado actua como un filtro previniendo la endotoxem!a -

sistemica, por lo que en las siguaciones en las cuales se demuestra endotoxe

m!a derivada del intestino ésta es secundaria a la falla hépatica en la !Utr!, 

ción. Se sabe que el hígado recibe aproximadamente el 80% de los nutrientes y 

aproximadamente el 50% de los requerimientos de oxigeno son aportados por el -

sistema porta, por lo que una disminución del 10% del volumen plasmático circ.!! 

lnnte puede resul tnr con una disminución del 40% del flujo esplacnico producien 

do vascoconstricción en situaciones tales como estado de choque, particular111en

te de origen séptico, ocasionando isquemta intestinal, provocando un incremento 

en la permeabilidad de la mucosa intestinal, reduciendo el flujo sanguinco héP.! 

tico y dañando la función de· las cclulas de Kupffer lo que incrementa el riesgo 

de pi'esentar endotoxem!a sistem!ca: además se ha establecido que la presencia 

de ictericia que es común que ocurra en la FOH exacerba este problema debido a 

que la ausencia de sales biliares en el intestino. ya que en condiciones norma

les se unen a las endotoxinas bacterianas y las inactiva. 

(27) ( 10). Se ha determinado que los agentes causales más !recuentes en los pa 

cientes en UCl son por enccrococos y de estos el más frecuente el la E.col!, -

mientras que en los pacientes con FOM es el S.epidermis, Candida albicans, Pse.!:!. 

domona aeuroginosa, 

(1) (6) (8) (15) (17) (20) (26). En relación a el metabolismo (Síndrome lllper-

metabólico) en las étapas iniciales ocasiona un incremento en el consumo de ener, 

g!a (usualmente del 170/200%) del nivel basal, acompañado de un aumento en la -

producción de C02. El cociente respiratorio es de .7 a .82 que refleja un cons.!! 
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mo mixto de combustible energético (Carbohir.lratos, grA~;.1i;, ¡1rote!nas}, el nyunn 

en esta étapa aumenta el nivel de respuesta metabólica con una disminución de -

la la íracciún calórica derivada de la glucosa, así como oxJdación de la1> gra-

sas, aumento de la fracción calórica por las proteínas (aminoácidos), el sopor-

te de energía metabólica eR dado por los cnrbohidratos a partir de la glucosa, 

las grasas con los ácidos grasos de cadena larga y la~; p1 oteínns con los .:tmino

ácidos de cadcmn ramificada (Isoleucina, Leucinn, Vnlina). 

El metabolismo de los carbohidratos ocasiona a nivel hépatico un aumento en ln 

producción de glucosa por incremento en la ,p,luconeogénei:;is teniendo como substr!}_ 

to el lactato, alanina, glutaminn, scrina, glicina, En los Upidos hay un incr~ 

m
0

ento de la llpolisis con regulación beta, presentando aumento en la oxidación de 

los ácidos grasos, triglicéridos, disminución de la cetasis, lipogenési.s. A nivel 

mitocondrial hay un aumento en la oxidnclón en las ácidos grasos de cadena lnrr,;¡, 

presenta inhibición de la lipoprotein lipasn, lo qu ocasiona ll nivel hépntlco, -

aumento y liberación de trlglicéridos, con disminición de su efecto en el musculo 

esquelético y tejido adiposo. 

La participación de las protef'nns en el mctllbolismu es importante sobre Lodo, en 

los per{odos de cntnholismo severo, que al prolongan;e acnsio11.1 un estado de aut2 

canibalismo, regulado por pcptidos como es la lnterlt!Uinn 1 y el ínctor inductor 

de proteolisis que clinicamente se presenta por perdida import.inte de la masa mu!!_ 

cular, aumento en la excreción de nitrogeno total no prote!co en orina con mii's de 

20 grs. en 24 hrs, L<:1s sitimi primarios de obtención de protefnns son el musculo 

esquelético, tejido conectivo, intestino, mientras que a nivel hepático produce -

elevación en la síntesis de proteínas renctantes de fase aguda: Fibrogeno, hapto-

globinas, alfa 2 macroglobulinas, alfa l ácido glucoprote!nas, alfa l antlt.ripsi-
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sina, alfa 1 antiquimiotripsina, ccruloplasmina, complemento, ferricina, pro

teína C reactiva. Se incrementa la tasa de aminoácidos aromáticos (alanina, 

glutamina, meteonina, treonina) y desciende la concentración de los aminoáci

dos ramificados (leucina, valina, isoleucina), 
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JUSTIFICACION. 

En las Gltimas decadas, las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), han recibido 

un mayor soporte tecnológico, con el objetivo de reducir la morbilidad y morta

lidad de estos pacientes en étapas agudas, a través de un monitoreo estrecho de 

las funciones de cada uno de los organos, que al incrementarse la sobrevida se 

observó el desarrollo de un número progresivo de fallas orgánicas que antes no 

se habían presentado porque el paciente fallec!a en étapas agudas, conociendose 

como el Sindrome de Falla Orgánica Hultisistemica (SFOH). 

La Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Especialidades del Centro Héd! 

co "La Raza", es un servicio polivalente, donde un problema frecuente es el tr!, 

tamiento de las infecciones abdominales que se asocian al SFOM, no habiendo es

tad{sticaa y tampoco conociendose en nuestro medio hospitalario cual ee el com

portamiento metabólico de este tipo de pacientes, por lo que consideramos conv!. 

niente hacer un estudio preliminar que sirva de marco de referencia para futuras 

investigaciones. 
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l.- Determinar el nivel de respuestn de algunos marcadores hioquí1nico1:1 (Glu

cosa, Insulina, Glucagón, Lactato, Nitrogeno total no protéico) en el P!!. 

ciente con sepsis abdominal asociada al SFOM. 

2.- Conocer el porcentaje de mortalidttd en los pacientes con sepsis abdo1111nal 

por cirugfa de urgencia y/o cirug!a electiva que desarrollall SFOH. 

J.- Conocer el tipo de falla orgánica más frecuente en nuestro medio de pa

cientes con scpsis abdominnl por cirugía de urgencia y/o cirugía electiva 

que desarrollan SFOH. 
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MATERIAL Y METODOS 

Fuerón estudiados un grupo de pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos y en el 

Servicio de Cirug!e General del Hospital de Especialidades del Centro Médico "La R!!, 

za", en un período que comprendí o del lo. de Octubre de 1990 al J 1 de Enero de 1991, 

de los cuales fuerón 11 t11ujeres y 6 hombres, 

En todos los pacientes se realizarón procedimientos quirúrgicos, los cunlea fucrón 

abdominales, por cirugía de urgencia o electiva, presentando evidencia clínica de 

sepsis abdominal por la fiebre (mayor de 38 grados en axila), hipotensión (tensión 

arterial sistólica igual o menor de 90mm/Hg.), taquicardia (frecuencia cardiaca m_!! 

yor de 90 latidos por mfnuto), taquipnea (frecuencia respiratoria mayor de 20 por 

m{nuto o ventilación mecánica), Acidosis metabólica, hipoxem{a (Pa02 menor de 75mm/ 

Hg al aire ambiente, sin evidencia de enfermedad pulmonar), oliguria (menor de! 0.5 

ml/Kg/Uora como m!nimo en 1 hora), alteraciones en la coagulación (tiempo de! pro

trocbina o tiempo parcial de tromboplastina mauor de 1.5 veces de su valor normal), 

trombocitopen!a (plaquetas menores de 100 000 por inl), alteración en el estado de 

conciencia. 

Durante este per!odo, los pacientes fuerón sometidos en varias ocasiones a lavado 

y drenaje de cabidad abdominal como parte del manejo quirúrgico por partb del ser

vicio de Cirugía General. 

Los critt!'rio:; de inclusión fucrón: 

1.- Pacientes con sepsis abdominal. 

2.- Estancia en el servicio por más de 72 horas. 

3.- Cumplir con los criterios de SFOM (7). 
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Los criterios de exclusión: 

1.- Pacientes con estudios incompletos. 

2.- Complicaciones no relacionadas a la sepsis abdominal. 

Los criterios de no inclusión: 

1.- Pacientes menores de 16 años. 

2.- Pacientes con sepsis extraabdominal. 

3.- Pacientes con insuficiencias orgánicas previas al estudio. 

li.- Pacientes con enfermedades oncológicas y terminales. 

Los criterios de SF0!1: 

CARDlOVASCULAR: Presión arterial media (PAM) igual o menor de 50 mm/Hg, con neces! 

dad de cargas de volumen y/o drogas \•asoactivas para mantener una presión arterial 

sistólica oayor de 100 mm/Jlg: Fecuenc!a cardiaca igual o menor de 50 latidos por -

u:!nuto: Taquicardia/Fibrilación ventricular: Paro Cardiaco: Infarto al miocardio -

agudo. 

~ Frecuencia respiratoria igual o menor de 5 minutos ó 50 igual o ma}ior por 

minuto: \"entUación mecánica por más de 3 días con FI02 mayor de 40% y/o PEEP mayor 

de 5 cmH20. 

~ Crentinina serie.a igual o :nayor de 280 umol/1(3.5mg/dl): Dialisis/Ultrafil-

tración. 

NEUROLOG!CO: Escala de Glasgow igual o menor de 6 (en ausencia de sedación). 

HEH.ATOLOGICO: Hemntocrito igual o r..enor de 20: Conteo de leucocitos !gu.:il 

de Q.J x 109 : Coagulación intravascular diseminada. 
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HE.PATICO: lc:tericta el fnica con nivd total de bilirrubinas igual o menor de 51 

umol/L(más de 3 mgs/dl) en ausencia de hemolisis: Encefalopat!a hepática: Transam!. 

nasa glutamtca piruvica serica mayor de 2 veces su valor normal. 

GASTROINTESTINAL: Ulceras por stress que requieran transfución sanguinea de maS de 

2 unidades de sangre en 24 horas: Pancreatit:is hemorragica: Colecistithl alitiasi

ca: Enterocolitis necrotizante: Perforación Intestinal. 

Las mediciones de los marcadortis bioqu!mJcos fuerón realizadas semanalmente en ca

da paciente, obteniendoHe una muestra aproximadamente de 5cc de sangre venosa o ª!. 

terial por punción directa, posteriorml?nte se procesarán en el laboratorio central 

y en el servicio de Medicina Nuclear del Hospital de Especialidades del Centro Hé-

dico "La Raza11
, con los siguientes parámetros: 

1.- Glucosa plasmática: Se realizó con el reactivo express para glucosa n través 

de un analizador de qu!rnica cl!níca 550 express de Cfba Corntng Dfo.1;nostic -

Corp. Gilford Systems., con un valor de 76-110 mg/dl. 

2.- Lactato plas~tico: Por el método enzimático ultravioleta (UV) calculando la 

concentración por longitud de onda con el reactivo de fluoruro/EDTA, con va

lores plasmáticos de 9-16 mg/dl. de Lake side, 

J,- Nitrogeno total no protéJco (NTNP): Se llevó a cabo en la orina colectada en 

24 horas del paciente, realizandcise los procedimientos de desproteinización, 

digestión enzimática, dilusión, curva de calibración por el método alternat! 

vo de Kjeldahl con los valores de 8-12 grs. en 24 horas. 

4.- Insulina y Glucagón: Se determino por un Kit de radloinmunoensayo de CIS Bi,2. 

industries Internacional., con los valores de insulina de 4-25 uU/ml y gluc!. 

gón de 40-130 pg/dl. 
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ANALlStS ESTADISTICO 

Por el número de defunciones presentadas (2), se empleo estad!stica descriptiva con 

medidas de tendencia central y dispersión (!-ledh y Oesvinción Scandar). 
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Del grupo de pncientes que iniciarán el estudio n• 17, los dingnósticos quirúrgicos 

a su ingreso fuerón: 

n• 6 apendicitis perforada. n"' 5 pancrcatitis necrotica hemorragica. n• 2 pancrcati-

tis aguda. n• 1 pseudoquiste pancratico. n• 1 tnnbosis mesentcrica. n• l absceso pel 

vico por aborto incompleto. n• l divert!culo perforado de colón sigmoides, 4 de ellos 

con enfermedades crónicas, ""' 4 diabetes mellitus. n• 1 hiperti.?nsiUn arterial. "'" l 

gota. n•l artritis rcumatoidc. 

Se exclllyerón 4 pacientes con Diabetes Mellitus, continuando cJ estudio 13 p.:1cientes 

Tnb. 2, con edades que comprcnd [an de los 16 -56 años con una ml?din de 36. 3 años ! 

ll .49, la 111ortalidad reportnda en este grupo de pacientes con 11 vivos y 2 dcfunclo-

ncs fué del 15.38% can B hombred y 5 mujeres. 

No se anotarán los resultados de los pacientes que fallccierón por no tener rcprt?sent2 

tividad esta población (n• 2). 

De las n• 11 sobrevivientes, se observó la siguiente relación: 

Ln edad con X: JS :!: 11.9 Fig. (1) 1 la Insulina con X: 46.29 ! 20.43 con un coeficiente 

de correlación de 20.43 Fig. (2), glucap,ón con X: 110.37 "!: 23.49 con un coeficiente de 

correlación de 0.93 Fig. (J), glucosa con X: 169.90 "!: 2J.49 con un coeficiente de co

rrelación de 0.7 Fig. (4), lactato con~: I0.99 !" 4.56 con un coefic:lcnte de correl.:l

ción de o. 7 Fig. (5), nitrogcno total no protéico con X: 10. Ji:!: 1.45 con un coeficien

te de correlación de 0.6 Fig. (6), la relación !nsulina-glucngón con X: 6,42± 4.35 con 

un coeficiente de correlación de 0.4 Fig. (8). 
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El glucagón fué el único parámetro que mostro un fndice de correlación significa

tivo de .9 y un comportamiento dentro de lo esperado, con una disminición progre

siva en los niveles con relación al tiempo, no se considero al lactato como índi

ce pronóstico por no tener un comportamiento asccendcntc. 

La relación insulina/glucagón estuvo baja en 5 pacientes (38%) y ésto se explica 

por el grado de catabolismo, se com>ideró moderado en casi todos los pacientes. 

El número de insuficiencias que presentarán los pacientes fué de una X: 1.7± ,9 

Fig. (7), con un orden de frecuencia Tab. 3.: 

1.- Hepática (7). 

2.- Gnstrointestiual (5). 

3 .- Renal (3). 

4.- Respiratoria (2). 

5.- Cardiovascular y Hematológico (1). 

En los pacientes que fallecierón con X: 3± .2 con un orden de frecuencia: 

1.- Respiratorio (2). 

2. - Hepática, CArdiovascular, Gastrointestinal, Neurológico ( 1), 

Todos los pacientes recibierón apoyo nutricional siendo Parenteral total (NPT) en 

n• 13 y solamente en n• l elemental a trlíves de yeyunostomfa. 
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El concepto establecido por Baue (1) (27) • hace aproximadamente unn década, ha marc:!!_ 

do un ioportante avance en el cuidado de los pacientes quirúrgicos en estado crítico, 

enfatizandose en el soporte fisiológico de la función de los diferentes orgános, por 

lo que autores como Knaus (14) con la utilización del sistema de evaluación APACHE 11 

(Sistetnn de registro fisiológico agudo y crónico de la enfermedad), ha logrado esta

blecer el grado de la severidad de las fallas orgánicas agudas y crónica, establecie!!. 

do Indices pronósticos de sobrevida de acuerdo al número de fallas orgánicas y días -

de estancia hospitalaria de tal forma que si un paciente con unn sola falla orgánica 

persistiera por más de 3 días, la mortalidad hospitalaria es de aproximadamente 40% 1 

con 2 fallas orgánicas del 60%, 3 ó más fallas orgánicas del 100%. Otros autores co

mo Cerra y Col. (1)., por medio de una serie de investigaciones han determinado que 

el pronóstico del paciente con SFOM en étnpas tempranas es del 25 al 60% y tnrd!a del 

90 al 100% de mortalidad, considerando que cuando la falla hepática esta presente es 

inminente el desarrollo de falla orgánica secuencial. 

Autores coco frank B. Cerra. (8) (15). han establecido que existe un aumento importan 

te en la oxidación de la glucosa, con la finalidad de disminuir el consumo de energía 

sin embargo autores como Dinarellc (3J), han referido la participación de las citoqu! 

nas (IL/I) lnterleucinn 1 como mediador importante en la elavación de las cifras de -

glucosa., otros como Z.0..ayalapa (42), refiere que la hiperglucemia se presenta con fre

cuencia en los pacientes sépticos con apoyo de NPT. 

Los niveles de insulina reportados por Kahn (J8). en estudios recientes con endotox! 

nas o sepsis bacteriana han sido elevados debidoa una reducida sensibilidad a loe r!_ 

ceptores en la membrana celular, otros han descrito como Bessey (26) demostró que -

por la acción de la respuesta simpática adrenal a través de los receptores Beta sus 

niveles disminuyen, en cuanto a los niveles de glucagón. Wolfe (26), ha reportado -
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que en los pacientes sépticos se encuentra elevado, con una relación insulina/gluca

gón alta que refleja la gluconcogénesis hepática incrementada, nsimlsmo cuando los -

niveles de insulina son altos, la rt?lación insulina-glucn¡;ón la estlí lo que reprnse!!. 

ta que existn un aumento en la captación de glucosa en el hígado, sfntl'sls incremen

tada de glucógeno, glucolisis y de grüsas. Shangraw y Turlnky (2), han demostrado -

que al existir un dcficit del aporte de oxigeno a nivel tisular hay un incremento -

en los valores de lactato, lo mismo fué reportado con M.'.lup (19), el que observó un 

incremento l?n el lactato plnsm5tico a través de un consumo elevado de oxigeno, en los 

pacientes con sepsis. 

Long (21) y Cerra {l), han reportado que en el pactent:e séptico, el marcado lncrcme!! 

to en el catabolismo corporal favorece una dcpleclón importante en la masn. mngra co

rrelacionandose con valares altos de nitrogcno total OCI protcíco excretndo por la -

orina, que generalmente excede a 20 grs. por d!n. 
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CONCLUSIONES 

1.- No se encontró correlación entre el número de fallas orgánicas y el número 

de cirug!at> rcalizndas. 

2.- Todas las cirug{lls realizadas fuerón de urgencin, en todas ellas se demostró 

infección con punto de partida abdominnl aislnndose en (8), 1 ú más germenes 

de la herida quirúrgica y/o secreción abdominal. 

J.- Se correlaciono la elevada mortalidad con la presencia de 3 ó más follas or

gánicas. 

4.- El comportamiento de algunos marcadores bioquímicos (insulina, glucngón, las_ 

cato, nitrogeno total no protéico, glucosa) no fué el esperndo en estot> pa

cientes. 

5.- La insuficiencia hepática fué la falla orgánica más frecuente, siendo el ori

gen de ésta, posiblemente mulcifactorial entre los factores predlsponentes: 

sepsis • NPT. 
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TABLA l. FALLA ORGANICA TEMPRANA Y TARDIA 

Como leve Coma Profundo 
,_ ___________ L _________ .c _______ _ 

SIRPA 1 Presente Avanzado 
,__ __________ _¡ ____________ . ___ . ___ ;....__ ----

1 

Maso Muscular Consumo leve 1 Autocanibol1smo 

----- ·- -- --------··- -r-------··-
Azatemía prerrenal Leve i Avanzado 

. ¡ 
l----------+-------------¡-------------

Bilirrubinos (mg/dl) 1 Menor de 3 : Moyor de 8 
1 

-------'---------

Creotinino (mi/di) Menor de 1.5 , Mayor de 2.5 

'~"'º ~.:;;:-:=t ":'_'' ' ~-~ · 1 .. .:;~.~ -

BOHB/ ACAC • NormaJ i rncremenlado 
. . 1--------------• -- ·--·- ----·---T-------------1 

Fenilononina (umol/L) Menor de 100 
1 

Mayor de 100 
1 -·----r---·------------,----------

Trigliceridos {mg/dl) f Menor de 250 ' Mayor de 250 
1 

• Reloc10n Bero h1dro1.ou1iro!o/oceroocelo!o 

Closifu:cu:iÓl'I de ta folla or~ci111ec mÜ!l1ple, ele ocueroo o los cr.!erlos relc:coonedcs o los d1lerenles inwliC·cn
cics (pulmón, h;Qcclo, r1iién, meloboi•~mol 
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TABLA 2. RESUMEN DE LOS DATOS CLINICOS EN LOS PACIENTES CON SFOM 
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FIGURA 7. FALLAS ORGAlllllCAS E• LOS PACIENTES 
CO• SFOll . 

...,.---------~-·------------

SE MUESTRAN LOS VALORES PROMEDIO CON SO DEL NUMERO OE FALLAS EN EL SFOM. 

GRUPO A : MUERTOS GRUPO B• VIVOS 
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TABLA 3. TIPO DE FALLA ORGANICA E• LOS PACIE•TES 
co• SFOM. 

Respira1orio 2 J 2 

:=:=:=~=:,=.~=.o=s=c=ul=o=r -------------=-=·=====~----------f---º-1-H 
Gastrointestinal 5 

Hemotologico 
o -1---

Neurologico o 

GRUPO A• MUERTOS GRUPO B ' VIVOS 
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FIGURA l. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A GRUPOS DE 
EDADES 

••es+ 
Numero de pacientes 

2 

Numero de pacientes 
2 ;;m:g 

*Piiiii 
Numero de pacientes 

4 

1 
Numero de pacientes 

5 

*ª""""ª 
Total de pacientes 13 

Promedio de edad 36.31 años 
Vivos 11 

Muertos 2 
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FIGURA 2. INSULINA EN LOS PACIENTES CON SFOM 

100- -- ----~----- ---

l 

25 -·----·-

SE MUESTRAN LOS Vt.LORES PROMEDIO CON SO ±. DE LOS NIVELES DE INSULINA 

GRUPO A 1 MUERTOS GRUPO 8: VIVOS 
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FIGURA 3. GLUCAGON Ell LOS PACIENTES CON SFOll 

200--,-,-------------------·-----------
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FIGURA 4. GLUCOSA EN LOS PACIENTES CON SFOM. 
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FIGURA 5. LACTATO EN LOS PACIENTES CON SFOM 
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FIGURA 6. NTNP EN LOS PACIENTES CON SFOM 
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Y: 10.31 + 0A2 X 

R z 6.42 

T 1 4,3:S 

MUERTOS 

~• 13,02 

Ti 3.97 
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R s 0,46 cov.i 7.96 
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Esu.&:>s Unidos 

M6.11ico 

TAlJla lJ, An.tll•I• CQrnpa1•clw1 1M Hmm .. 11ua rr•M,..,14\n y C'.unlu>I et. 1111 C'.on111nil-nl4\n c:ai.witl• f-.Of 

1-'ucntes M6rilm que se rncucntllJ\ t'ln drculaci6u, usanilo toml) comLt.cuibltt ¡uolin.a.. 

Mo Cnntainin&nte Ur1hladeii Tipo di!: e<;civc1thlo1 Ni\'el de emiai6n 

r.alAlltico Rn Ralenai A :zsoo RPM 

1970 •la ca ~ ~Olllfnt'n Ci!I, W/O Li 1.2 

ac1ualld111d Cat. W/D Al '·' 1.2 

Cat, W/AI 1.2 1.2 

C111, l \ias 1.0 1.2 

llC ppm Cnt. W/D "º 220 

Cnf, W/ll .\f "º 220 

Cut. W/AI lfü 220 

c.11, l rl.u "º "º 
1979 }' ca % vohuuen 6.0 6.0 

Af\[C!liOltll llC ppm 700 700 

1980 ll ca % voluint1n 4.0 4.0 

1986 l!C ppru 'ºº 'ºº 
19S7 y ca % valumen '·º '·º 
Posteriores llC PJHll 400 400 
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