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SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA EN

LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA

Introduccion
La reaccxén del huesped a camblos en cl estado de establhdad total inducido por

xnfeccnén o ]e516n resulta en una mezcla aparentemente caética de respucstas llamadas

. colecnvamente nﬂarnacxén Ewdencna acumulada pmeba que esto es ‘erréneo. En lugar

de un caos. la kmﬂaxnac:én esun evento culdadosamente orquestado bajo el estrecho control
de redes celulares. Las células. involucradas. interactiian con su medlo a.mblente y entre si

mismas-a’ traves de redes” compchas, muludlreccmnales de sefiales mﬂamatonas. Esta‘,

respuesta mﬂamatorm fue demo:.trada primero por llich Melchmkoff en’lSSO (1) Como se.

dijo, la infeccién y la lesién producen una constelacidon Gnica de reaccxones,’del‘huésped; =

colectivamente y clasicamente liamadas * respuestas de fase aguda Es espuésté del
huésped ocurre independientemente del evento que la inicia, y que puede ser un proceso
infeccioso. inflamatorio o traumatico; los componentes de esta respuesta pueden ser: a)

fiebre con vasoconstriccién periférica y temblor muscular; b) letargia, somnolencia y
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anorexia: ¢) leucocitosis con incremento en ¢! namero ¢ inmadurcz de los neutrofilos; d)
arlr:glgin. mialgia y pérdida muscular: e) sintesis y liberacion incrementada de proteinas de
fasc aguda derivadas del higado (macrofetoproteina alfa 1 y 2. fibrinégeno, haptoglobina,
ceruloplasmina, proteina C reactiva, hemopexina y amiloide A sérico), y asi, clevacion de la
sedimentacién globular; ) produccion y liberacion incrementada de insulina, glucagon,
hormona del crecimicnto, TS1! y vasopresina: g) cambios en ¢l transporte, almacenaje ¥
metabolismo del hierro, zinc, cobre y calcio, y, h) catabolismo proteico. pérdida de peso
corporal y un marcado balance de nitrégeno negativo (8).

Desde hace mucho tiempo se ha tratado de analizar ¢l comportamiento del paciente
grave, desde el puﬁto de vista de la respuesta a las agresiones, tanto internas como externas,
comportamiento que se traduce en una respuesta muy semecjante a la producida por los
procesos ihfccciosos, ain 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 pacientc grave sc 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 infeccién, como es el caso
de los pacientes traumatizados o con pancreatitis qguda. Por lo tanto, en esa conferencia se
'prdpone el término de "Sindrome de Respl’lbesta Inﬂdfhafdﬁa Sistémica”, para describir este
proceso de inflamacién sistémica en respuesta’ a qﬁa l;siéx; no ‘iynf;ekécikosa. Algunos ejemplos
de causas no infecciosas que se describen y puede‘n_ Vp%od\icir el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica incluyen: pancreatitis. isqqemiix, multiimuha, lesion tisular, choque

hemorragico, lesién orgdnica mediada por proceso inmune y la administracion exégena de
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mediadores involucrados en la respuesta intlamatoria, como el factor de necrosis tumoral
(FNT) y otras citoquinas (2).

Ademas, la lesion de células loculizud;ns o la muerte de cllas, provoca reacciones
inmediatas por otras células en ¢l arca, estimulandolas para que liberen factores con
actividades bioldgicas unicas. Algunos de estos [actores inician una reaccion inflamatoria
tocalizada. reclutando una variedad de células moviles o ayudan en ¢l proceso de curacion,
mientras otros factores solubles producidos localmente o mediadores son llevados via
sanguinea a sitios distantes en el organismo donde ellos funcionan como sistema semejante
a hormona de substancias mensajcras (3).

La lesién celular es definida como la alieracion del estado normal (homeostasis) que
lleva a consecuencias desfavorables para ¢l organismo. Diferentes grados de severidad de
lesién celular son reconocidos a nivel morfolégico y bioquimico. Si el agente insultante es
manejado exitosamente por las defensas del huésped, la célula puede revertir a su estado
normal y se dice que la leséén h;l sido reversible. El estado de lesién cclular puede también

persistir crénicamente;. en . este . caso, la célula puedc mantener un estado anormal

modificando el ga#tp energetlco y:sut’riendo modificaciones estructurales y funcionales. En
casos de insultos _:seve;'os yko' prolongados, la célula puede ser lesionado en forma
irrcversibfey ﬁxiz;lrﬁep}é pued;z morir. Una caracteristica muy: peculiar de esta reaccién
inflamatoria es ’qu_é diferentes érganos y células dentrordel mismo Organo manifiestan un
rango amplio de ;usceptibilidad a la lesién celulaxj. Parﬁqﬁimmenie en el contexto del
choque ¥y anoxfa,ylés tejidos con.alto con.sumo‘ de oxigeno sbn‘ los mads susceptibles a la

lesién y muerte (4).



Nucvas categorias y definiciones mas precisas han surgido de discusiones en una

conferencia de consenso reciente. Especificamente. ¢l término "Sindrome de Respucsta

Inflamatoria Sistémica”, fue desarrollado para implicar una respucsta que surge de
agresiones no especificas ¢ incluyen dos o mas de las siguientes: 1) temperatura mayor a

38°C o menor de 36°C; 2) frecucencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto; 3)
frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones por minuto o una PaCO;> menor de 32
mmlg: 4) cuenta de células blancas mayor de 12.000/mm” o menor de 4,000 /mmJ, o la

presencia de mas de 0.1 neutréfilos inmaduros (2).



Tabla 1. Definiciones de la conferencia de consenso.

Sindrome de respuesta infla-:
matoria sistémica

Temperatura >38°C o < 36°C

Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto
Frecuencia respiratorin > 20 respiraciones por
minuto o PaCOz < 32 mmiliyg

Cucnta de células blancas =>12.000 o <4,000/cc o
0.1 de formas inmaduras (bandas)

Sepsis

SRIS mus infeccion documentada (cultivo positivo
para orpanismos)

Scpsis severa

Sepsis asociada con disfuncién organica,
anormalidades por hipoperfusion o  hipotensién.
L.as  anormalidades  por hipoperfusion  incluyen.
pero no estan limitadas a, acidosis ldactica, oliguria
o una alteracion apuda en el estado mental.

Choque séptico

Hipotension inducida por sepsis a pesar de la
reanimacion de liquidos mas anormalidades por
hipoperfusion

Poblaciones con cultivo negativo

Sepsis con cultivo negativo

SRIS mas tratamicnto antibiético empirico para una
infeccién clinicamente sospechada pero en la cual
todos los cultivos fucron nepativos

Sepsis severa con cultivo negativo

SRIS asociado con disfuncion organica.
hipoperfusion o hipotensiéon. Todos los cultivos son
negativos, ¢l tratamiento  empirico para  una
infeccion clinicamente sospechada ha sido
prescrito. Las  anormalidades de  hipoperfusion
incluyen. pero no estin limitadas a. acidosis lactica,
oliguria. o una alteracion aguda en el estado
mental,

Chogque séptico con cultivo nzgativo

SRIS asociado c¢on hipotension a  pesar  de
reanimacion dec liquidos mas anormalidades de
hipoperfusién. Todos los cultivos negativos, aan el
tratamicnto antibiético empirico para una infeccion
clinicamente sospechada fue prescrito

Tomado de Ref 5.




OBJETIVOS

El objetivo del estudio es conocer la respuesta del organismo a las enfermedades graves
desde el punto de vista de la respuesta inflamatoria, tanto a proceso séptico como no séptico
y su efecto sobre la evolucion de los enfermos de acuerdo a su estancia en la UTI y tasa de

mortalidad.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes de la UTI del Hospital Clinica del Centro de la Ciudad de
Chihuahua, Chih. Esta Unidad dq tipo general cuenta con todo el equipo necesario para el
monitoreo ’hcm‘odinémico, y respiratorio invasivo. El estudio es de tipo retrospectivo,
descriptivo y obsgrv_ziciénal, Yy abarcé desde el mes de Marzo de 1994 hasta el mes de Junio
de 1995 con un tota‘lb de 500 ingresos. En todos los enfernibs se llevé la'hoja dé flujo de los
signos vitales (anexo 1). Se hizo Ia evaluécic’m dél estado anormal agudo y de alteraciones
crénicas de acuerdo a la escala de APACHE IIv.'"" .

L.os estudios de laboratorio requeridos‘;v)ar'a ser incluidos en el estudio fueron: biometria
hematica, quimica sanguinea, electrolilés séricos, gasometria arterial, valoracién de
Glasgow, y la hoja de flujo de signos vitales.

La biometria hematica se realizé en un aparato Coulter modelo T 540 y el método

utilizado por el aparato es el de fotometria. La quimica sanguinea se determiné por el



método de espectrofotometria en un aparato BM/Hitachi 705 de Laboratorios Lakeside. La
gasometria arterial se realizé mediante la obtencioén de la muestra sanguinea utilizando la
técnica convencional de puncién o a través de un catéter colocado en las arterias radial y /o
pedia, procesando 1a Vmuc’su‘ab én forma fnmediata ebn un gasémetro pH/Blood Gas Analyzer
238 con electrodo ion selectivo (l.aboratorio Ciba-Corning, USA).

Para la determinacion de ' los elcclrolitos se procesd la muestra en un aparato Orion
Research 1020 con electrodo ion selectivo, utilizando reactivos de los Laboratorios Orion
(L.aboratorio Orion, USA).

Para hacer la evaluacion del estado de salud se utilizé la escala de valoracién APACHE
Il tomando los datos del cxpediente del paciente desde su ingreso hasta su egreso,
descartando a aquellos expedientes los cuales tuvigrén ‘incompletos los datos necesarios

para hacer dicha evaluacién, o bien. que no tuvieran el monitoreo diario de los parametros

necesarios (6).

Para la determinacién ‘del:nimero ‘de criterios de sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica_se utilizaron’ los criterios :publicados en la Conferencia de Consenso por el

Colegio Amerit‘:ano: délMéciiéos deél-Térax vy la Sociedad Americana de Medicina Critica en

1992 y citados pri;iriameme N otr partado, utilizando para ello la hoja de flujo del

expediente de cada paciente (2,
Tomando en cuenta qu : id; de sepsis actualmente son proposiciones. para el

estudio presente - se "de oco - :séptico cuando hubo evidencia clinica para

diagnosticarlo., por‘ejemploifunicuadro clinico con tos, expectoracién, fiebre, mds zona de

condensacion en la radiografia, etc:”



Se excluycron del estadio a tedos aquellos expedientes qque no contaran con los
exdamenes de laboratorio mencionados y que son necesarios para hacer la valoracion del

estado de salud del paciente rnediante la escala del APACHIE (1.

Para ¢l andlisis estadistico, los valores se expresan como la media + DE. Para evaluar la
significancia estadistica de la diferencia se utilizd la prueba t de Student y se acepté como
significativa una p < .035.

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

es utilizada en la UTI del hospital donde se desarrollé ¢l trabajo.



RESULTADOS

Se revisaron los expedientes de los pacientes que ingresaron a la unidad de terapia
intensiva durante el periodo comprendido entre el mes de Marzo de 1994 y el mes de Junio
de 1995, los cuales fueron en iblal 500 paciénles. De ellos se descartaron 450 pacientes por
no contar con monitoré§ réspiratorio (no contaban con gasomctria arterial ni venosa) de
base, el monitoreo hemaditico también estaba incompleto (sélo formula roja) y en algunos
expedientes se habia‘ extraviado alguno de estos datos.

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

masculino 'y 16 (32%) pacientes correspondieron al sexo femcﬁind (Figum 1). En cuanto a

los rangos de edad, estos se encontraron entre los 14 vy los:91 afios de edad, con una media

de 53.9+20.1 afios. La esiancia en la unidad de terapié n nsiv: uv,orl:angos que variaron

desde 1 hasta 34 dlas con una mcdxa de 5.24:!:5 4 dxas. ‘"(28‘%) pacientes tuvieron

al menos un foco 1nfeccxoso al mgreso.

La evaluacnén del APACHE I[ estuvo en rangos emre 9 y ‘43 pumos con una media de

2.52 x7.6. Del total de los 50 pacnentes, 31 (6‘)%) pacxentes fueron dados de alta de la
unidad de terapia intensiva y 19 (38%24) de los pacientes anteriores tuvieron una cvoluciéon

fatal. la edad de los pacientes que fucron dados de alta fué de 52419 afios: la edad de
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auqellos que fallecicron fué de 53521 afos. observandose que la diferencia de edades no

fué estadisticamente significativa (p<0.6)(NS).
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Figura 1



De los 14 (28%)vpucicnles que tuvieron al menos un foco infeccioso al ingreso,
fallecieron 9 pacientes que corresponde a un 64%.

La qistribucién por grupos de edad fue la siguiente: de 10 a 20 afios, 5 (10%) pacientes;
de 21 a 3v0 afios, 6 (12%) pacientes: de 31 a 40 anos, 1 (2%) paciente; de <41 a 50 afios, 6
(12%) pacientes; de 51 a 60 aios, 8 (16%) pacientes: de 61 afos y mads, fueron 24 (48%)
pacientes

Tabla 1. Distribucién por edades

11 a 20 afios 5 (10%6) pacientes

21 a 30 ailos 6 (12%) pacientes

31 a 40 aiflos 1 (12%) paciente

41 a 50 aiios 6 (12%) pacientes

51 a 60 aflos 8 (16%) pacientes

61 vy mas anos | 24 (48%) pacientes

La distribucion de los pacientes de ncuerdo‘ al ﬁﬁmerb de criterios de SRIS fue la
siguiente: con un criterio de SRIS, 2 (4%)Apaﬁieﬁt§s;1 con 2 ‘éﬁﬁéﬁos_de,SRIS, 7 (14%)
pacientes; con 3 criterios de SRIS, 22 (44%) pacxentes,y concuatro ériterios de SRIS,
fueron 19 _(38%) pacientes. Es importante hécér ld c”bvscr‘véci“én cie que sdlo dos pacientes de
los 50 ingresados al estudios no presentaron datos Jc‘le' :lil?l&l: fesjﬁuesta inflamatoria, ya que
solo se encontré un solo criterio (Tabla 2).

Tabla 2. Distribucién por criterios de SRIS

1 criterio | 2 (4%) pacicntes

2 criterios | 7 (14%) pacicntes

3 criterios | 22 (44%0) pacicentes

4 criterios | 19 (38%) pacicntes
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Es importante hacer notar que ninguno enfermo presentd ‘todos los critcrios de dicho
sindrome en un momento determinado; ¢l mas frecuentemente observado se relaciondé con
la frecuencia respiratoria o la PaCO:2 en un 88% de los pacientes, siguiendo en frecuencia
de presentacién la frecuencia cardiaca en 8626, posteriormente la respuesta hemaitica en
cualquiera de. las formas descritas previamente en 78%. ¥y el menos observado fue la

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

Tabla 3. Frecuencias de los criterios de SRIS.

Criterio de SRI No. Pacientes Yo
Frecuencia 44 88
respiratoria

frecuencia 43 86
cardiaca

Leucocitos 39 78
Temperatura 30 60

La distribucion de los pacientes de acuerdo a los qué se dieroh de‘ altzi y los que
fallccicron, se muestra en la tabla 3, en la cual es notable la observacuSn de que a mayor

numero de criterios de SRIS, mas alta es la tasa de mortahdad y no necesanamente

correspondié a la valoracién del APACHE Il mas alta. Los p con 3 ¥y 4 criterios de

que los enfcrmos con un solo

SRIS tuvieron tasas de mortalidad de mas del 40%,‘_mien
criterio, es decir sin una respucsta inflamatoria sistémica,.no hubo defunciones: este dato

debe tomarse con cautela sin embargo ya que el nimero de enfermos es pequefio. ain para

este tipo de pacientes.



Tabla 3. Distribucién de los pacientes de acuerdo con los criterios de SRIS

No. dc criterios | No. de pacientes Alias Detunciones APACHE I
1 criterio 2 2 4] 20=5
2 criterios 7 S 2 (28.5%) 25+4.8
3 criterios 22 13 9 (40.9%) 21+6.3
8 (32.1%) 22+9.4

< criterios
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Los dias de estancia de acucrdo con los criterios de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, fue mayor para los pacientes que si desarollaron dicha respuesta (5.3 = 5.4 djas)
en comparacién con los que no desarrollaron dicho sindrome (2.5 % .5 dias)(Tabla 4); sin

embargo el numero de pacientes que no tenian montada la respuesta es muy pequeiio

aunque la diferencia es estadisticamente significativa con una p < .05,

Tabla 4. Dias de estancia segiin el nimero de criterios de SRIS

No. de criterios | Estancia (rangos) | Promedio
¢n dias

1 criterio 2-3 2.5+ .5

2 criterios 1-10 4 2.6

3 criterios 1 -34 7.09 £ 7.2

4 criterios 1-12 3.8%2.5

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

diferencias estadisticamente rignificantes, pero al valorar los rangos se observa que para los
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que ingresaron con cuatrc; criterios de SRIS, ¢l rango supcriores fucron mas altos que para
los otros grupos de pacientes, llegando a tener hasta un valor de <43 puntos. .
En la tabla S se muestra la lista de diagnodsticos encontrados en los pacientes incluidos en
cl estudio. siendo mas frecuente el de los pacicntes postoperados de revascularizacidn
coronaria (Tabla 35).

Tabla 5. Diagndsticos de los pacientes y su frecuencia

No. %

DIAGNOSTICO
PACIENTES

Postoperatorio de revascularizacién coronaria 10 20

Enfermedad vascular cerebral

Necumonia

Traumatismo crancoencefilico

Tumor intracrancal

Cetoacidosis diabdtica

Cancer de tubo digestivo

Sindrome de distress respiratorio del adulte

Politraumatismo sin trauma crancocencefilico

Herida por proyectil de arma de fuego

Falla organica multiple

Broncoaspiracion

Quemaduras

Insuficiencia renal cronica

Perforacion de ilcon

Intoxicacion por iicido muridtico

Trombosis mesentérica

Choque séptico

Cancer dc testiculo

Edema agudo de pulmon no cardiogénico

foad Lol Sl E I E R B 1 P 0 51 ) PO P 81 PR EV PON 1Y
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Absceso amigdalino

Como puecde observarse en la lista de dlagnéstlcos, la UTI es una unidad establecida

para dar atencién a todo paciente en estado, crmco o con probablhdades de desarrollar algin

trastorno grave. De acuerdo a la seleccion que se hlZO de pacnemes vale la pena mencionar
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que el numero tan pequeilo que se obtuvo, se debid a que en la unidad sc acepta a pacientes
que ticnen postoperatorios de alto riesgo. pero sin complicaciones operatorias ni
antecedentes de cardiopatia isquémica, y por lo demds estables, y que en la mayoria de esos
casos la estancia en la unidad fue menor a 24 hrs, y que por lo tanto, no tenian los datos
necesarios para hacer la valoracién del APACHE II.

La evaluacién del estado de salud mediante la puntuacion de la escala APACHE Il de los
pacientes que fueron dados de alia fuc de 20 # 5.9, con un rango que varié entre 9 y 32
puntos; mientras que para los pacientes que fallecieron, el valor del APACHE 1l fue de 26 =
8.68, con un rang:o que varié entre 13 y 43 puntos (» < .006).

En cuanto a la estancia en la unidad de terapia intensiva, para los pacientes que fueron
dados de alta, su estancia fue de 5.2 * 6 dias, con un rango entre 2 Yy 34 dias; mientras que
para los que fallecieron, la estancia fue de 5.6 & 4.9 dias, con un rango que varié e‘ntre ly
16 dias (p < 0.5). '

Los valores de la evaluacion dél APACHE 1l ¥ de acuerdo con el nimero de criterios del

sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, se distribuyé de la siguiente manera:

Tabla 6.

Criterios de | Rangos del APACHE | APACHE 11
SRIS 11 ] (mediaxDE)

1 (2 pacientes) 15 -25 205

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 pucde observar, ¢l valor mas alto para ¢l APACHE II se encucentra en ¢l grupo

que tuvo cuatro criterios de SRIS, sin embargo. entre los otros grupos, los valores son

semejantes.

El nimero de criterios de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica en los 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 ¢s estadisticamente significativa (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 foco infeccioso. Este grupo de pacientes tuvo
en promedio 3.14 = 0.8 criterios de ﬁl;ndromc de respucsta inflamatoria sistémica, mientras
que en aquellqs que no tenian foco infeccioso (36 pacienu;‘s) el numero de criterios de
respu'vestavf i’nﬂ‘amatoria siétémica fue de 3.1 = 0.7. Como es de observarse, no hubo

dlferencxa entre ambos grupos (p > 0.5).

Se tomé en cuentu adem{xs que hubo pacientes que provenian de las salas de cxrugm )

Hubp up total’

u')tal 3}1 :l:‘O. cntenos de 51ndrome de respuesta inflamatoria snstemxca, v aquellos

7.2, y para los que’ no fueron operados, el valor fue de 24 5 = 7. 2, No se encontré dxferencxa

estadisticamente sxgmfcanvn entre ambos valores (p < 0 S)

e 23 (46%) pacxentes que ingresaron de los quxréfanos y quc tuvleron en -



DISCUSION

El cuidado de los pacientes criticamente enfermos ha progresado significativamente
durante los pasados 50 aiios. Los desafios del choque, falla renal aguda y falla respiratoria
aguda han sido discutidos, ¥ se han logrado avances significativos. A pesar de estos
avances, un nuevo problema ha surgido, denomiﬁz’mdose deterioro progresivo de la funcién
orgdnica en pacientes que estin criticamente enfermos o lesionados. El sindrome de
disfuncion orgdnica multiple fue previamente llamado sindrome de falla organica miultiple.
Es una enfermedad que sigue el dictado de Osler: "los pacientes usualmente mueren de
complicaciones de su enfermedad, mads que de la enfermedad misma”. El sindrome de
disfuncién orgdnica maualtiple es frecuentemente la complicacién de una enfermedad critica,

v el cual se toma en cuenta para la mayoria de las muertes en las unidades de terapia
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intensiva no coronarias en los Estados Unidos de América, con tasas de mortalidad de mas

del 50% (13, 15).
Estrechamente unido a estos cambios en la funcién organica, una scric de eventos
fisioloégicos » metabodlicos han sido variadamente descritos como "hipermetabolismo”,

"sindrome de¢ sepsis” y “respuesta séptica sistémica”. La relacién entre esta seric de

respuestas y la funcidén organica parece mucho mas dinamica y forma un continuo, mas que
ser entidades separadas sin variabilidad.
El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica caracteriza las manifestaciones clinicas

del hipermetabolismo frecuentemente obscervado después de un insulto serio y reemplaza el
término de sindrome de sepsis. El sindrome de respucsta inﬂanmtoriq sistémica esta
presente en la mayoria de los pacientes admitidos a las unidades de cuidados criticos,
debido a que es una respuesta a la lesion tisular, y la taquicardia, fiebre y la leucocitosis son
respuesta ine;peciﬁcas. El sindrome de disfuncion orgdnica multiple es la principal causa
de muerte después de quemaduras, trauma y sepsis. La estancia promedio en la unidad dc
terapiar intensiva una vez quc se desarrolla el sindrome de disfuncién oréénica multiple es

de 21 dias (7).
'la ausencxa de- defmcxones ﬁrmcs ha tenido pocas

Desde un punto de VlSla chmco

tratamientos y comparaf; los resultados de diferentes pn;xebas. Por ello y ante la falta de



estudios que nos permitan identificar a pacientes que no necesariamente estin sépticos. pero
presentan una respuesta semejante a la de la sepsis, se ha tratado de buscar un término que

cnglobe esta serie de eventos. Asi, se recomienda utilizar el término de "Sindrome de

Respuesta Inflamatoria Sistémica"” cuando sc describa una inflamacion diseminada que

ocurre en pacientes con diversos trastornos. Nuevos tratamientos basados c¢n la

comprension de los mecanisnmos moleculares v celulares que subyacen a la respuesta
inflamatoria sistémica ahora estan sicndo desarrollados y probados (9, 16, 17).

El sindrome de sepsis pucde manifestarse por taquicardia, fiebre o hipotermia, taquipnea,

y evidencia de perfusién organica alterada. Respuesta fisiol6gica idéntica puede ser
producida por bacterias Gram positivas y Gram negativas, por virus patdgenos, hongos y
rickettsias y por procesos no infecciosos. Los pacientes con sepsis pueden tener cultivos

sanguineos positivos o negativos. En un estudio de Bone, sélo 45% de los pacientes

tuvieron cultivos sanguineos positivos (10).

La constelacién de hipotersién, coagulopatias'y:falla organica, caracteristicas del choque

séptico esta también presente  en algunosi pacientes ,sin infeccién, un mecanismo

patofisiolégico comuin' que explica a’iin 1stem|ca ‘de estos pacxentes es la

acuvacnén de las células endotehales generalizada. La forma mas‘severa de esta 1nﬂarnac16n

sistémica, es el smdrome dc ch que as 'ter mia por Gram negativos pero

pacxentes con formas menos severas (no lnfecclosas) del smdrome pueden beneficiarse de

las mismas lemplas Clertas cnoqumas eslxmulan ‘a. las celulas endoteliales de su estado

anticoagulante normal a un c:.!..ldo procoagulanle con adhesividad incrementada para los

leucocitos y plaquetas. Muchos pasos llcvan al desarrollo del sindrome de respuesta
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inflamatoria sistémica. Comeo sec dijo antes. 1a activacion generalizada de la célula endotelial
¢s un proceso patologico comun en ¢l sindrome de respucsta influmatoria sistémica. Dos
citoquinas ticnen un papel mayor en la patogénesis del sindrome: ¢l factor de necrosis
tumoral y la interlcucina 1 (1L-1) (11, 12, 14).

Dentro del contexto de la respucsta inflamatoria sistémica, como ya se menciono, se
cncuentra involucrada la interleucina 1. Esta se ha encontrado que ¢n el hombre produce
disminucién de la presion sanguinea y en ocasiones la hipotension puede ser severa. En el
choque séptico actia directamente sobre los vasos sunguincos para inducir vasodilatacién a
través de la brpduccién rapida de factor activador de plaquetas y de oxido nitrico (22).

El hallAzgo de 'cohcentrnciones plasmaticas clevadas del antagonista del receptor de
imerlcucina 1 en~varias enfcrmedades sugiere que ¢l antagonismo a la interleucina 1 es

parte de la respuesm natuml del huésped a la enfermedad. Uno debe, por lo tanto,

preguntarse cual es el balance entre Ia canudad de -interleucina 1 y estos inhibidores

naturales del terleucxna 1 en la enfcrrnedad y, si esta enfermedad puede resultax' en’

parte, al menos, falla pa:»a‘ producir suficientes cantidades de estos inhibidores (20).

Tamblé terferén’ alfa tienc éieno papel, como es el de incrementar la produccic’m y

la sensxbxhdad al* fﬂclor de necrosns tumoral y la’ interleucina 1. Casi cada propledad

blolégxca del factor de necrosns tumoral también ha sido observada con la mterleucma 1.

Estas incluyen: ﬁebrc, suefio, choque hemodinamico, la induccién dev “sintesis de
prostaglandihas y colagenasa, la reabsorcién de hueso y cartilago, inhibiciéon de la

lipoproteinlipasa y la sintesis incrementada de proteinas de fase aguda. La respuesta
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ejante al choque al factor de necrosis tumoral ¥y a la interleucina 1 probablemente
reflejen sus electos sobre el endotelio vascular (11).

Experimentos sobre modelo animal implicaron a una variedad de érganos (rifiones,
pancreas, pulmon, corazon, bazo y tUtero) como fuentes importantes de factor de necrosis
tumoral durante la endotoxemia in vivo. Una vez que el factor de necrosis tumoral es
seerctado, la cascada de la inflamacion hace erupcion con la secrecion secundaria de otros
mediadores (incluyendo interlecucina 1, interleucina 6, interleucina 8, factor activador de
plaquetas, prostaglandinas, leucotrienos), la activaciéon de neutréfilos y células endoteliales,
sintesis de reactantes de fase aguda y el inicio de coagulopatia (21).

Asi. encontramos que en nucstros pacientes todos ticnen al menos un criterio del
sindrome de respuesta inflamatoria independientemente del diagnéstico, de los cuales el
mas frecuente es el de los paciéﬁtes intervenidos quirﬁrgicarnenlc para revascularizacién
coronana. Por lo tanto. la re<puesta inflamatoria snstemlca, como ya se comenté es
lnespecxﬁca. Sln cmbargo, los estudios retrospecuvos estan llmnados en su capacxdad para
definir la historia natural del sindrome de respuesta inﬂamatoria sistémica (5).

Es |mporlanbtc hacer notar que entre aquellos pac:entes que sélo tienen ‘un ‘criterio del
smdrome de respuesta inflamatoria sxstemlca no hubo defuncxones, mientras que entre
aquellos que tienen 3 a 4 criterios del smdrome de respuesta- mﬂamatona sistémica la
mortalidad se eleva en forma sorpfendente hasta mas del 40%, lo que nos hace pensar que
probablemente la respuesta inflamatoria sistémica puede ser nociva para el organismo. Esto
nos podria, en un momento dado ayudar a identificart a un grupo de pacientes con clevado

riesgo de muerte. Los datos concuerdan con los de Rangel-Frausto y Cols. quienes
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encontraron que & mayor namero de criterios de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica. mayor tasa de mornalidad, teniendo para un criterio del sindrome solo 3% de
para aquellos con cuatro criterios: sin embargo, la

mortalidad. aumentando hasta 17%

poblacion estudiada de cllos fué¢ mucho mayor (3.708 pacicntes), y por otro lado, abarcé

pacientes de otras salas de hospitalizacion, ademas de la de terapia intensiva.
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