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SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA EN 

LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA 

Introducción 

La reacción del huésped a cambios en el estado de estabilidad total inducido por 

infección o lesión resulta· en una mezcla aparentemente caótica de respuestas llamadas 

colectivamente ."inflamación" .. Evidencia '.'cumulada· prueba que esto es erróneo. En lugar 

de un caos. la inflamaci.ón es un evento cuidadosamente orquestado bajo el estrecho control 

de redes celulares. Las células. involucradas interactúan con su medio ambiente y entre sí 

mismas a· través de redes complejas. multidire~cionales de señales inflamatodas. Esta 

respuesta inflamatoria fue demostrada primero por llich Metchnikoffenl880 .. (I) . ."C.~mo.se 

dijo. la infección y la lesión producen una constelación única de rf!acciofif!5· ~~! h.;ésped; 
r • ' - • • 

colectivamente y clásicamente llamadas "respuestas de fase aguda". Ésta··:respuésta. del 

huésped ocurre independientemente del evento que la inicia. y que puede ser un proceso 

infeccioso. inflamatorio o traumático; los componentes de esta respuesta pueden ser: a) 

fiebre con vasoconstricción periférica y temblor muscular; b) letargia. somnolencia y 



anorexia:. e) lcucocitosis con incrcrncnto en el núrnero e inrnadurcz de los ncutrófilos; d) 

artr.;ilgia. rnialgia y pérdida musculur: e) síntesis y liberación incrcn1cntuda de proteínas de 

tase aguda dcrivud¡,is del hígado (n1acrofctoprotcina alfa 1 y 2_ fibrinógcno_ haptoglobina. 

ccruloplasmina .. proteína C reactiva .. hcn1opcxina y an1iloidc A sérico). y así. elevación de la 

scdin1cntación globular; l) producción y liberación incrementada de insulina. glucagon .. 

horn1ona del crecimiento. -rs1 I y vasoprcsina: g) can1bios en el transpone. aln1accnajc y 

metabolismo del hierro. zinc. cobre y calcio. y. h) catabolismo proteico. pérdida de peso 

corporal y un marcado balance de nitrógeno negativo (8). 

Desde hace mucho tiempo se ha tratado de analizar el comportamiento del paciente 

grave. desde el punto de vista de la respuesta a las agresiones. tanto internas como externas. 

comportamiento que se traduce en una respuesta muy semejante a la producida por los 

procesos infecciosos.. aún cuando estos no se encuentran presentes al momento de ser 

ingresado el paciente a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI). Para tratar de definir esta 

respuesta del paciente grave se han realizado conferencias de consenso tratando de unificar 

criterios (Agosto de 1991 )(2), y en la cual se proponen criterios amplios para tratar de 

diferenciar el cuadro donde hay sepsis de aquel donde no existe infección, como es el caso 

de los pacientes traumatizados o con pancreatitis aguda. Por lo tanto, en esa conferencia se 

propone el término de "Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica", para describir este 

proceso de inflamación sistémica en respuesta a una lesión no infecciosa. Algunos ejemplos 

de causas no infecciosas que se describen y pueden. producir el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica incluyen: pancreatitis. isquemia .. multitrauma., lesión tisular .. choque 

hemorrágico. lesión orgánica mediada por Proceso inmune. y la administración cxógena de 
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mediadores in,·olucrados en la n.:spucsto.1 intlan1:.atoria. conH.'l el facttlr de necrosis tun1oral 

(l'"NT) y o~rus citoquinas C2). 

Además. la lesión de c-.!lulas localizadus o la 111ucrtc de ellas. provoca reacciones 

inn1cdiatas por otras células en el área. cstin1ulándolas p:.1ra que libt.:rcn factores con 

actividades biológicas únicas. Algunos de estos tltcton:s inician una reacción intlarnatoria 

localizad~ reclutando una variedad de células n1óvilcs o ayud:.111 en el proceso <lc curación. 

mientras otros factores solubles producidos localn1cntc o mediadores son llevados vía 

sanguínea a sitios distantes en el organisn10 donde ellos funcionan corno sistcn1a scmcjantc 

a hormona de substancias mensajeras (3 ). 

La lesión celular es del1111da como la alteración del estado non11al (hom.:ostasis) 4uc 

lleva a consecuencias desfavorables para el organismo. Diferentes grados de severidad de 

lesión celular son reconocidos a nivel morfológico y bioquímico. Si el agente insultante: .:s 

manejado exitosamente por las defensas del huésped, la célula puede revertir a su estado 

normal y se dice que la lesión ha sido reversible. El estado de lesión celular puede también 

persistir crónicamente; -·en este caso., la célula puede mantener un estado anormal 

modificando el gasto éne.-'gético y sufriendo modificaciones estructurales y funcionales. En 

casos de insultos severos y/o prolongados, la célula puede ser lesionado en forma 

irreversible y finalmente puecle morir. Una característica muy peculiar de esta reacción 

inflamatoria es qu_e diferentes órganos y células dentro del mismo órgano manifiestan un 

rango amplio de susceptibilidad a la lesión celular. Particularmente en el contexto del 

choque y anoxia. los tejidos con.alto consumo de oxígeno son los más susceptibles a la 

lesión y muerte (4). 
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Nuevas categorías y definiciones tnás precisas han surgido de discusiones en una 

contCrcncia de consenso reciente. Espccífican1cntc. el térrnino "Síndrome de Respuesta 

Jnllamatoria Sistén1ica". fue desarrollado para irnplicar una respuesta que surge de 

agresiones no cspccíficns e incluyen dos o rnús de las siguientes: 1) temperatura mayor a 

38°C o rncnor di.! 36ºC"~ ::!) fn:cucncia cardiaca n1ayor de 90 latidos por minuto~ 3) 

frecuencia respiratoria 111ayor d.: :!O respiraciones por rninuto o una PuCO~ menor de 32 

1111111-Ig: 4) cuenta de células blancas n1ayor < • .h.: J :!.OOO!rnn1-' o rncnor de 4.000 /rnm3 ~ o Ja 

presencia de n1as de 0.1 ncutrófilos in111uduros (2). 
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Tabla J. Definiciones de Ja conferencia de consenso. 

Sindromc de respuesta infla­
n1atoria sistémica 

Scpsis 

Scpsis severa 

Choque séptico 

Poblaciones con cultivo negativo 
Scpsis con cultivo negativo 

Sepsis severa con cultivo negativo 

Choque séptico con cultivo n:!gativo 

Tomado de Ref5. 

Temperatura >38ºC o < 36ºC 
Frecuencia cardiaca> 90 latidos por minuto 
Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones por 
n1inuto o PaC02 < 32 1111111-lg, 
Cuenta de células blancas > 1 2.000 o <4.000/cc o 
0.1 de forn1as inn1aduras (bandas) 
SRIS n1us intCcción documentada (cultivo positivo 
o.:ua orco:inisn1os) 
Scpsis asociada con disfunción orgánica~ 

anorrnaJi<ladcs por hipopt.:rtUsión o hipotensión. 
L.:ts anorn1alidadcs por hipopcrfusión incluyen. 
pero no cst.:in lin1ita<l.:1s a. acidosis láctica~ oliguria 
o una ultcruciún ac.,tu.Ja en cl cst.:tdo n1cntal. 
l lipotcnsiún i11ducid.:1 por scpsis a pesar de la 
rcanirnación de líquidos rnás anorn1alidadcs por 
hipopcrfusión 

SR.IS n1as tratan1icnto antibiótico empírico para una 
infección clinicarnl!ntc sospechada pero en la cual 
todos los cultivos fueron negativos 
SRIS asociado con disfunción organica. 
hipopcrfusión o hipotensión. ~1-odos los cultivos son 
negativos. el tratan1iento crnp1rico para una 
infi:cciún clinican1cntc sospechada ha sido 
prescrito. Las anormalidades de hipopcrfusión 
incluyen. pit!ro no están lilnitadas a. acidosis láctica. 
oliguria. o una alteración aguda en el estado 
n1cnt.al. 
SlllS asociado con hipott:nsión a pt:sar de 
reanin1ación de líquidos n1as anorn1alidadcs de 
hipopcrfusión. 'ro<.Ios los cultivos ncgati·vos. aún el 
tratamiento antibiótico cn1pírico para una infección 
clínicamente sosocchada fue orcscrito 
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OBJETIVOS 

El objetivo del estudio es conocer la respuesta del organismo a las enfermedades graves 

desde el punto de vista de la respuesta i~flamatoria, tanto a proceso séptico como no séptico 

y su efecto sobre la evolución de los enfermos de acuerdo a su estancia en la UTI y tasa de 

mortalidad. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se revisaron los expedientes de la UTI del Hospital Clínica del Centro de la Ciudad de 

Chihuahua. Chih. Esta Unidad de tipo general cuenta con todo el equipo necesario para el 

monitoreo hemodinámico_ y respiratorio invasivo. El estudio es de tipo retrospectivo. 

descriptivo y observacional, y abarcó desde el mes de Marzo de 1994 hasta el mes de Junio 

de 1995 con un total de 500 ingresos. En todos los eníermos se llevó la.hoja dé flujo de los 

signos vitales (anexo 1). Se hizo la evaluación del estado anormal agudo y de alteraciones 

crónicas de acuerdo a la escala de APACHE U. 

Los estudios de laboratorio requeridos· para ser incluidos en el estudio rueron: biometría 

hemática. química sanguínea., electrolitós séricos.. gason1ctría arterial.. valoración de 

Glasgo,v. y la hoja de nujo de signos vitales. 

La biometría hemática l>e realizó en un aparato Coultcr modelo T 540 y el método 

utilizado por el aparato es el de rotometría. La química sanguínea se determinó por el 
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método de espeetrofotometriu en un aparato BM/Hitaehi 705 de Laboratorios Lakeside. La 

gasometria arterial se realizó mediante In obtención de In muestra sanguínea utilbr.ando la 

técnica convcncionnl de punción o a través de un catéter colocado en las arterias radial y lo 

pediu. procesando la muestra en forn1a inmediata en un gasómetro pH/Blood Gas Analyzer 

238 con electrodo ion selectivo (Laboratorio Ciba-Corning. USA). 

Para la determinación de los elcctrolitos se procesó la muestra en un aparato Orion 

Research 1020 con electrodo ion selectivo. utilizando reactivos de los Laboratorios Orion 

(L.aborntorio Orion. USA). 

Para hacer la evaluación del estado de salud se utilizó In escala de valoración APACHE 

11. tomando los datos del expediente del paciente desde su ingreso hasta su egreso. 

descartando n aquellos expedientes los cuales tuvieran incompletos los datos necesarios 

para hacer dicha evaluación. o bien. que no tuvieran el monitoreo diario de los parátnetros 

necesarios (6). 

Para la determinación del número· de· criterios de síndrome de respuesta inflamatoria 
- : <'-- ": ._, ' ' ,. ' 

sistémica se utilizarori los. criterios, ·publica.dos en la Conferencia de Consenso por el 

Colegio Americano de Médico~ deI·:Tó~x y la SOciedad Americana de Medicina Critica en 
·-·-·.' 

1992 y citados prc:vÍarne~té ep' °'O:¡;: ii):mí-tado. utilizando para ello la hoja de flujo del 
,"<> ~· :•, 

expediente de cada pacfonte .. (2)>::,· 

Tomando en cuenta q~~i:\~~;·:C:~f~eri.;s de sepsis actualmente son proposiciones. para el 

deri~i~:~;.:ú;{r~cCJ séptico cuando hubo evidencia clínica para estudio presente se 

diagnosticarlo. por ejcmpl'b})·~~;·~~~;;'dr~· clínicO con tos. expectoración, fiebre. más zona de 
.::_0··_.'i '<: ' 

condensación en la radlograi..l.' ~te: 



- 9 

Se excluyeron del csrudio a tc•dos aqucllns cxpcc.licntcs. que no contaran con Jos 

cxárncncs de h.1borutorio 111cncinnados y que son ncccsarios pan.t hacer la vuloración del 

estado dt: s¡aJud del paciente rncdiantc la cscala del i\J>.-\(_.J IE JI. 

Pura el anúlisis estadístico. Jos valores se expresan con10 Ja 111cdia ± l.JE. Para evaluar la 

significancia estadística de la difCrcncia se utilizó Ja prueba t de Studcnt y se aceptó como 

significativa una p < .05. 

Se anexa al estudio una hoja de flujo de signos vitales y anotaciones de los cnfCrmos que 

es utilizada en la UTI del hospital donde se desarrolló el trabajo. 
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RESULTADOS 

Se revisaron Jos expedientes de los pacientes que ingresaron a la unidad de terapia 

intensiva durante el período comprendido entre el mes de Mar .. m de 1994 y el mes de Junio 

de 1995. los cuales íueron en total 500 pacientes. De ellos se descartaron 450 pacientes por 

no contar con n1onitoreo respirJtorio (no contaban con gasomctría arterial ni venosa) de 

base. el monitoreo hemático también estaba incompleto (sólo formula roja) y en algunos 

expedientes se había extraviado alguno de estos datos. 

De los 50 pacientes que ingresaron al estudio. 34 (68º/o) correspondieron al sexo 

masculino y 16 (32%) pacientes correspondieron al sexo ícmenino (Figura 1 ). En cuanto a 
---

los rangos de edad. estos se encontraron entre los 14 y los_9I _año{de.ed;.d, con una media 

de 53.9±20.1 años. La estancia en la unidad de terapia•int;;ru.iV''1 t~vo rangos que variaron 

desde 1 hasta 34 dí,.,,; con una media de 5.24±5.4días.~D~ ~llos;l~((2.8%) pacientes tuvieron 

al menos un íoco fnf~ccioso al ingreso. 

La evaluación 'dC:.lAPACHE ![estuvo en rangos~n~~e 9-y-43 plintos con una media de 

22.52 ±7.6. Del total de" l~s 'so pacientes.· 31 {62%) pacientes füeron dados de alta de la 

unidad de terapia intensiva y 19 (38%) de los pacientes anteriores tuvieron una evolución 

fatal. la edad de los pacientes que íueron dados de alta fué de 52± 19 años: la edad de 
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auqcllus que fallecieron rué de 55±21 uñas._ obscrvandosc que l&.1 diferencia de edades no 

fué cstadisticumcnte significativa (p<0.6)(NS). 

~ 
100 = ~ = u 80 

~ 
68°/o "'C 

··' ~ 60 
-~ = ....... = 40 
~ 32°/o 
CJ -= 20 =-

-
Hombres Mujeres 

Figura 1 

-· 
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De los 14 (28%) pacientes que tuvieron al menos un foco infoccioso al ingreso, 

l'allccier.on 9 pacientes que corresponde a un 64%. 

La distribución por grupos de edad fue la siguiente: de JO a 20 años, 5 (10%) pacientes; 

de 21 a 30 años. 6 ( 12%) paci.,ntcs: de 31 a 40 años. 1 (2o/o) paciente; de 41 a 50 años. 6 

(12o/o) pacientes; de 51 a 60 años. 8 (16%) pacientes: de 61 años y más, fueron 24 (48o/o) 

pacientes 

Tabla 1. Distribución por edades 

11 a 20 ru1os 5 ( 10%) pacientes 
21 a 30 años 6 ( 12%) nacientes 
31 a 40 años 1 ( 12%) paciente 
41 a 50 ru1os 6 ( 12%) pacientes 
51 a 60 años 8 ( 16%) nacientes 
61 v más af'ios 24 (48%) pacientes 

La distribución de los p<icientes de acuerdo al número de criterios de SRIS fue la 

siguiente: con un criterio de SRIS. 2 (4%) .pacient<:s; con 2 criterios .de. SRIS. 7 (14%) 

pacientes; con 3 criterios de SRlS. 22 (44%) pacientes; y con cuatro criterios de SRIS. 

fueron 19 (38%) pacientes. Es importante hacer la observaci.ón de que sólo dos pacientes de 

los 50 ingresados al estudios no presentaron datos de una' respuesta inflamatoria. ya que 

solo se encontró un solo crite.-io (Tabla 2). 

Tabla 2. Distribución por criterios de SRIS 

1 criterio 2 (4°/o) nacientes 
2 criterios 7 ( 14°/o) pacientes 
3 criterios 22 (44o/o) oacicntc-;-
4 criterios 19 (38o/o) nacicntcs 
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Es in1portantc hacer notar que ninguno cnfcrn10 presentó todos Jos criterios de dicho 

síndrome en un n101ncnto determinado; el rnás frecuentemente observado se relacionó con 

la frecuencia respiratoria o Ja PaC02 en un 88% de los pacientes, siguiendo en lrccuencia 

de presentación In frecuencia cardiaca en 86%, posteriormente In respuesta hemática en 

cunlquiern de las formas descritas previamente en 78%. y el menos observado íue la 

temperatura. también en cualquiera de su dos formas en 60% de los pacientes (Tabla 3). 

Tabla 3. Frecuencias de los criterios de SRIS. 

Crilcrio de SRI No. Pacientes o/o 
Frecuencia 44 88 
rcsoiratoria 
Frecuencia 43 86 
cardiaca 
Leucocitos 39 78 
l~cmpcratura 30 60 

La distribución de los pacientes de acuerdo a los que se dieron de alta y los que 

fallecieron, se muestra en la tabla 3. en la cual es notable la observación ·de que a mayor 

número de criterios de SRIS. más alta es la tasa de mortalidad. y no. necesariamente 

correspondió a la valoración del APACHE 11 más nlta. Lo~ p;;,_~ie11tes .::on 3 y 4 criterios de 

SRIS tuvieron tasas de mortalidad de más del 40%, mienu:.ás c¡ue los enfermos con un solo 

criterio, es decir sin una respuesta inflamatoria sistérniCa~· ..;o· .. hubo defunciones; este dato 

debe tomarse con cautela sin embargo ya que el número de eníermos es pequeño. aún para 

este tipo de pacientes. 
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Tabla 3. Distribución de los pacientes de acuerdo con los criterios de SRJS 

No. de criterios No. de nacientes Altas f)cfuncioncs APACHE JI 
1 criterio 2 2 o 20±5 
2 criterios 7 5 ::! (::!8.5~/o) 25±4.8 
3 criterios 22 13 <) (40.9°/o) 21±6.3 
4 criterios 19 11 8 (4::!.l~ú) 22±9.4 

Los días de estancia de acuerdo con los criterios de sindron1e de respuesta inflamatoria 

sistémica, lile mayor para Jos pacientes que sí desarollaron dicha respuesta (5.3 ± 5.4 días) 

en comparación con Jos que no desarrollaron dicho síndrome (2.5 ± .5 días)(Tabla 4); sin 

embargo el número de pacientes que no tenían montada Ja respuesta es muy pequeño 

aunque la diferencia es estadísticamente significativa con unap <.OS. 

Tabla 4. Días de estancia según el número de criterios de SRIS 

No. de criterios 

1 criterio 
2 criterios 
3 criterios 
4 criterios 

Estancia (rangos) 
en días 
2-3 
1 - 10 

- 34 
1 - 12 

Promedio 

2.5± .5 
4±2.6 
7.09 ± 7.2 
3.8 ± 2.5 

Al analizar las calificaciones del APACHE 11, los valores medios no muestrasn 

diferencias estadísticamente dgnilicantcs. pero al valorar los rangos se observa que para Jos 
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que ingresaron con cuatro criterios de SlllS. el rango superiores fueron n1ás altos que para 

los otros grupos de pacientes. llegando a tener hasta un valor de 43 puntos. 

En la tabla S se n1uestra Ja lista de diagnósticos cncontra<.Jos en los pacientes incluidos en 

el estudio .. siendo mas Crecuentc el de los pacientes postopcrados de rcvascularización 

coronaria (Tabla 5). 

Tablu 5. Diagnósticos de los pacientes y su frecuencia 

DIAGNOSTICO 

Postoocratorio de rcvasculari.r..ación coronaria 
Eníern1cdad vascular cerebral 
Neumonía 
-rraunuuisn10 cro.u1cocnccfrilicl1 
·rumor intracrancal 
Cctoacidosis diabética 
Ctlnccr dt: tubo diccstivu 
Sindron1c dt.: distrcss n:snirc:1torio del adulto 
Politraun1atisn10 sin traurna crancocnccfülico 
I-lerida nor orovcctil de arr11.:1 de fuet?o 
Falla on.uinica múltiple 
Broncoasoiración 
Qucn1aduras 
Insuficiencia rcnul crónica 
Perforación de ih:on 
Intoxicación por úcido n1uriútico 
~rro1nbosis rncscntérica 
Choque séptico 
C:::inccr de testículo 
Edema ¿:1cudo de nuln1ón no ca;·dioL!énico 
Absct!so an1igdalino 

No. 
PACIENTES 
10 
6 
6 
5 
.¡ 

3 
2 

% 

20 
12 
12 
10 
8 
6 
4 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

Como puede observarse en la lista de diag~ósticos. la UTI es una unidad establecida 

para dar atención a todo paciente en estado crítico o con probabilidades de desarrollar algún 

trastorno grave. De acuerdo a la selección que se hizo de pacientes vale la pena mencionar 
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que el nútncro tan pequcf\o que se obtuvo. se debió a que en Ja unidad se ucepta a pacientes 

que tienen postoperatorios de ulto riesgo. pero sin complicaciones operatorias ni 

antecedentes de cardiopatía isquémicu. y por lo demás estables. y que en la mayoría de esos 

casos la estancia en Ja unidad fue menor a 24 hrs .. y que por Jo tanto .. no tenían los datos 

necesarios para hacer la valoración del APACHE IL 

!'..a evaluación del estado de salud mediante In puntuación de la esc<lla APACHE JI de los 

pacientes que íueron dados .Je <lita fue de 20 ± 5.9. con un rango que varió entre 9 y 32 

puntos; mientras que parn los pacientes que fallecieron. el valor del APACHE 11 fue de 26 ± 

8.68. con un rango que vnrió entre 13 y 43 puntos (p < .006). 

En cuanto a Ja estancia en Ja unidad de terapia intensiva. para los pacientes que fueron 

dados de alta, su estancia fue de 5.2 ± 6 días, con un rango entre 2 y 34 días; mientras que 

para los que fallecieron, In estancia f"ue de 5.6 ± 4.9 días. con un rango que varió entre l y 

16 días (p < 0.5). 

Los valores de la evaluación del APACHE JI y de acuerdo con el número de criterios del 

síndrome de respuesta inflamatoria Sistémica .. se distribuyó de la siguiente manera: 

Tabla 6. 

Criterios de Rangos del APACHE APACHE 11 
SRIS 11 (media± DE) 
1 (2 pacientes) 15 - 25 20±5 
2 (7 pacientes) 21 - 35 25 ± 4.8 
3 (22 pacientes) 10 - 36 21.6 ± 6.3 
4 ( 19 pacientes) 9 - 43 22.6 ± 9.4 
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Como se puede observar. el valor mas alto paro el APACHE U se encuentra en el grupo 

que tuvo cuntro criterios de SR.IS. sin cn1bargo. entre Jos otros grupos. los valores son 

semejantes. 

El número de criterios e.Je sindron1c de respuesta intlan1atoria sistémica en Jos pacientes 

que fueron dados de alta fue de 3.06 ± 0.8. mientras que para los que fallecieron fue de 3.3 

± 0.6. diferencia que no es estadísticamente significutiva {p < 0.3). 

En lo que se refiere a la presencia de foco infeccioso al ingreso a la unidad de terapia 

intensiva., 14 de ellos presentaron al menos un íoco infeccioso. Este grupo de pacientes tuvo 

en promedio 3.14 ± 0.8 criterios de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. mientras 

que en aquellos que no tenían foco infeccioso (36 pacientes) el número de criterios de 

respuesta inflamatoria sistémica f"ue de 3.1 ± 0.7. Como es de observarse, no hubo 

diferencia entre ambos grupos (p > 0.5). 

Se tomó en cuenta. además, que hubo pacientes que provenían de las salas de cirugía. 

Hubo un total de 23 ·(46%) pacientes que ingresaron de los quiróf"anos y que tuvieron en 

total 3:·1 ·~ O~~ '~~teri~s de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica;. y aqu.;llos 

pacientes qu~.:no. ;~e~on intervenidos quirúrgicamente tuvieron en prom~clio 3.1·:,f, 0:6 . - . . . 

criterios de SRJ.:N~ hubo slgnificaiicia estadística entre ambos valores (~ > .05). Ade.rriás el . - - - ~·,·. . 
. ''··:.<.,: .. '.'' '.' :· .· -.· ' '. - ,-.--. . 

valor de In evaluación .. cory·la_esc,nln del APACHE Il·pnrn _los.postopern.dos fue de.20.1 ± 

7.2, y para Jos que no foeroJ;i .;¡,érndos, el v;,.lor fi.Íe de 24.5 ±:7.2. No ~e encontró. dif"erencin 

estadísticamente significativa "'_ntre ambo_s \'nloi:es·(¡:> <: O.Sj. 
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DISCUSIÓN 

El cuidado de los pacientes críticamente enfermos ha progresado significativamente 

durante los pasados 50 años. Los desafíos del choque, falla renal aguda y falla respiratoria 

aguda han sido discutidos, y se han logrado avances significativos. A pesar de estos 

avances. un nuevo problema ha surgido, denominándose deterioro progresivo de la función 

orgánica en pacientes que están críticamente enfermos o lesionados. El síndrome de 

disfunción orgánica múltiple fue previamente llamado síndrome de falla orgánica múltiple. 

Es una enfermedad que sigue el dictado de Osler: "los pacientes usualmente mueren de 

complicaciones de su enfermedad. más que de la enfermedad misma". El síndrome de 

disfunción orgánica múltiple es frecuentemente la complicación de una enf"ermedad crítica. 

y el cual se toma en cuenta para la mayoría de las muertes en las unidades de terapia 
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intensiva no coron::irins en Jos Estad-..1s U11idos de An1érica. con tasas de n1ortalidad de n1as 

del50%(13. 15). 

Estrccha111cntc unido a estos cu111bios en la función orgánica. una serie de eventos 

fisiológicos y 111ct:.ibólicos han sido variadamcntc descritos como "hipcnnctabolismo" .. 

"síndrornc de scpsis" y "respuesta séptica sistémica". La relación entre esta serie de 

respuestas y la función orgánica parece 111ucho mas dinámica y íonna un continuo. mas que 

ser entidades separadas sin variabilidad. 

El sindrornc de respuesta inflrunatoria sistén1ica caractcri4'..a las manifestaciones clínicas 

del hipermetabolismo frecuentemente observado después de un insulto serio y reemplaza el 

término de síndrome de sepsis. El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica esta 

presente en Ja mayoría de los pacientes admitidos a las unidades de cuidados críticos, 

debido a que es una respuesta a Ja lesión tisular. y la taquicardia. fiebre y la leucocitosis son 

respuesta inespecíficas. El síndrome de disfunción orgánica múltiple es la principal causa 

de muerte después de quemaduras, trauma y sepsis. La estancia promedio en la unidad de 

terapia intensiva una vez que se desarrolla el síndrome de disfunción orgánica múltiple es 

de 21 días (7). 

Desde un punto de vista.clínico •. Ja'ausencia de definiciones fim1es ha tenido pocas 

consecuencias cÚnicas·. debido·· a ··que; los ·únicos tratamientos di~ponibles habían sido los 
. -.·:::.'-<-·>· >>:>~.- .. _.:_ , - ·. 

antibióticos y las medida5 de.'apc)yo~;Siri embargó. dadá la abundarÍcia de nuevos agentes _,,_,_,. --.,, . ,,._ .. ,_., ____ " 

bajo investigación acti,va,;Íi~d~i~~tJ~ clih~ósticos mas predsos son necesarios para que 
,._ .. ···-·.·:,. 

nos permitan elevar la eficácia. 'determinar. cuales pacientes. se beneficiarán de tales 

tratamientos y comparar. Jos resultados de diferentes pruebas. Por ello y ante Ja falta de 
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estudios que nos pern1itnn idcnti ficur a pacientes que no necesariamente están sépticos .. pero 

presentan una respuesta scn1cjantc u la de la scpsis. se ha tratado de buscar un término que 

cnglobc esta serie de eventos. Así. se rccon1icnd .. i utiJi7_ar el térn1ino de .. Síndrome de 

Respuesta lntlatnatoria Sistétnica" cuando se describa una inflamación discrninada que 

ocurre en pacientes con diversos trastornos. Nuevos tratan1icntos hasados en la 

comprensión de los mccanisri1os mol..:cularcs y celulares qw.: subyacen a la respuesta 

innan1atoria sistén1ica ahora están siendo desarrollados y probados (9. 16. 1 7 ). 

El síndrome de sepsis puede manifestarse por taquicardia. fiebre o hipotermia. taquipnea. 

y evidencia de perfusión orgánica alterada. Respuesta fisiológica idéntica puede ser 

producida por bacterias Gram positivas y Gram negativas. por virus patógenos, hongos y 

rickettsias y por procesos no iníecciosos. Los pacientes con sepsis pueden tener cultivos 

sanguíneos positivos o negativos. En un estudio de Bone .. sóJo 45% de los pacientes 

tuvieron cultivos sanguíneos posirivos (1 O). 

La constelación de hipotersión. congulopatí,.S Y:_l,"all~ ,<>rgánica. características del choque 
,·:,·. 

séptico esta también presente en , ~.1s'unos.:\pacfi:.;,tes sin inf"ección. 

pato fisiológico común que expHca Ja i ¡Ji~J~cii~ ·'sistémica de estos 

un mecanismo 

pacientes es la 

activación de las células endoteli~~¿;g~~é~~i;i~da. La r6..m:a mas severa de esta inflamación 
' .. '" ... :-.:~---·,-~~'---·-<·-.-~.·-· ... ·o·. ·' ,--.. _· • ,,..·.-. .;;·-:· 

sistémica; es el síndrome de ch(>qu;,, .. asoi:':iad.o.éon la'bácteremia por Gí-am negativos. pero 

pacientes con form~ menos 'sev:r..s· (no 'ín~.;~éiosas) del sf~dr~;.;,e ·;u~den beneficiarse de 

las mismas terapias. Ciertas citoquinns estimulan a las células endoteliales de su estado 

anticoagulante normal a un estado proéoagularite con adhesividad incrementada para los 

leucocitos y plaquetas. Muchos pasos llevan al desarrollo del síndrome de respuesta 
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intlanl.atoriu sisté111icu. Como se <lijo antes .. h1 -.1ctivación generalizada de la célula cndotclial 

es un proceso patológico con1ún en el sin<lron1c de rcspucsta intlarnatoria sistémica. Dos 

citoquin&.1s tienen un papel nu1yor en In patogéncsis del sindron1c: el factor dc necrosis 

tumoral y la intcrlcucina 1 (IL-1) ( 1 1. 12. 14 ). 

Dentro del contexto de la rcspucstu intlan1;.itoria sistén1ica. con10 ya se mencionó .. se 

encuentra involucrada la intcrleucina 1. Esta se ha encontrado que en el hon1brc produce 

disminución de la presión sanguínea y en ocasiones la hipotensión puede ser severa. En el 

choque séptico actún directatllcntc sobre los vasos sanguíneos para inducir vasodilatación a 

través de la producción rápida de factor activador de plaquetas y de óxido nítrico (22). 

El hallazgo de concentradones plasn1áticas elevadas del antagonista del receptor de 

interleucina 1 en· varias enfermedades sugiere que el antagonismo a la interleucina 1 es 

parte de la_ re:ipuesta natural del huésped a la enformedad. Uno debe, por lo tanto. 

preguntarse cual es el·. balance entre la cantidad de interlcucina 1 y estos inhibidores 

natuial.;s dé· hí·jníérleucina ·, 1 en· la enfermedad. y. si esta enfermedad puede resultar. en 

parte~~¡ m~iici~.'.de, l~'i<lua pa..~ producir suficientes cantidades de estos inhibidores (20). 

Tambié~·er,i·n~ér~~Ón alfa tien~ cierto papel. como es el de incrementar la producción y 

la sensibil.ldlld:'.~¡' factor_ de '1ecrosis tumoral y la interleucina l. Casi cada propiedad 

biológie:a del factor de necrosis tumoral también ha sido observada con la interleucina l. 

Estas inél,tiye;): fiebre. sueño, choque hemodinámico. la inducción de síntesis de 

prostaglandinas y colagenasa, la reabsorción de hueso y cartílago, inhibición de la 

lipoproteinlipasa y la síntesis incrementada de proteínas de fase aguda. La respuesta 
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semejante al choque al factor de necrosi~ tumoral y a la interlcucina 1 probablemente 

rcllcjcn sus efectos sobre el cnUotclio vuscular ( 1 1 ). 

Expcrin1cntos sobre n1odclo anirnal in1plicaron a una variedad de órganos (riñones. 

páncreas .. puln1ón .. corazón .. bazo y útero) con10 fuentes irnportantes de factor de necrosis 

tun1oral durante la cndotoxcn1ia in vivo. Una vez que el fhctor de necrosis tun1oral es 

secretado .. la cascada de la innan1ación hace erupción con la secreción secundaria de otros 

mediadores (incluyendo intcrlcucina 1. intcrleucina 6 .. interlcucina 8 .. factor activador de 

plaquetas, prostaglandinas, leucotrienos), la activación de neutrófilos y células endoteliales, 

síntesis de rcactantes de íase aguda y el inicio de coagulo palía (21 ). 

Así ... encontrarnos que en nuestros pacientes todos tienen al menos un criterio del 

síndrome de respuesta inflamatoria independientemente del diagnóstico, de los cuales el 

mas frecuente es el de los pacientes intervenidos quirúrgicarnente para revascularización 

coronaria. Por lo tanto, la respuesta inflamatária sistémica, como ya se comentó es 

inespecífica. Sin embargo, los estudios retrospectivos están limitados en su capacidad para 

definir la historia natural del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (5). 

Es importanbte hacer notar que entre aquellos pacientes que sólo tienen.un criterio del 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica no hubo defunciones,. mientras que entre 

aquellos que tienen 3 a 4 criterios del síndrome de respuesta· inflamatoria sistémica la 

mortalidad se eleva en íorma sorprendente hasta mas del 40%, lo que nos hace pensar que 

probablemente la respuesta inflamatoria sistémica puede ser nociva para el organismo. Esto 

nos podría. en un momento da.lo ayudar a identificart a un grupo de pacientes con elevado 

riesgo de muerte. Los datos concuerdan con los de Rangcl-Frausto y Cols. quienes 
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encontraron que &.1 rnayor nún1ero de criterios de sindron1c dt: respuesta inflamatoria 

sistén1ica. nu1yur tusa de.: 111ortalidad. teniendo para un criterio del sindrornc sólo 3o/o de 

n1ort&.1lidad. uurncntando hasta l 7 1~,(, para aquellos con cuatro criterios~ sin embargo .. Ja 

población estudiada de ellos fué rnucho n1ayor {3.708 pacientes) .. y por otro lado. abarcó 

pacientes de otras salas de hospitalización. adcrnús de la de tcr.upia intcnsiv&.1. 
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