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I!!T!!ODuccIQ!! 

E!l shock séptico ee un problema cl!nJro t:."O!!"Ú!1 :..-: !.::.:: :.:111Jaüatt 

de Terapia Intensiva. Hay dos consecuencias fisiopatológicas -
mayores de la sepsis: l u dano tisular local que puedo ceusar -
1aquemia e inflamación, y 20 efectos sistémicos inducidos por 
mediadores que son liberados como reeul tado de la respuesta in 
t !amatoria local ( 1) 

En la Unidad de Ter<Jpia Intensiva Pediátrica (UTIP) del HG CMR 
del 15 al 20• del total de ingresos son debidos a shock sépti­

co. 
Existe un algorit'mo de manejo (Fig.l) del shock séptico. Subj!! 

tivamente se ha observado que su aplicación tiene efectos ben~ 
ticos tanto en la morbilidad como on la mortalidad. 
Actualmente no se conocen las consecuenc!as del tratamiento nn 
las distintas etapas d~l algoritno; ante esto surge el Jnte­
rés do evaluar la sobrevida, reaparición del shock y causas de 
mortalidad en los pacientes pediátricos con ast:A pAt"nt.,-:::~. 



conocer las consecuencias do las distintas etapas de 
un z:lgorl tmo c!e tratc=iiento d~l shock !?éptico en 
pacientes pediátricos en cuanto a sobrevida. reapar-1-
c16n del shock y causas de mortalidad. 
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l\J!Tl!CEDBNTl!S CIENTIFICOS 

El :::hocJc r;6Ptico e:: un ~!ndromc clinico c.ziractcrizado por insuficien­
cia circulatoria e inadecuada perfusión tisular. Huchos factores 
patogénicos están involucrados e incluyen efectos directos cardiovas­
culares de las endotoxinas y otros productos bacterianos. activación 
de sistemas tales como complemento. coagulación y kalicreina ( l), és­
ta a su Ve7., induce la liberación de br-adiquinina, que es un potente 

agente h i potensor ( 2) 

Otras sustancias hipotensoras que son estimuladas por la presencia de 
cndotoxinas son las !os!olipasas A. que se refieren producen una dis­

minución en el número de sitios de unión de los receptores a-adrenér­
gicos. adcml1s juega un papel importante en la regulaciOn de la fun-­
ción y estructu1:a de las membranas ( 3} 

En arios recientes se ha identificado al Factor de Necrosis Tumoral 
(FNT). también llamado caquectina. citoquina que es producida por los 
monoc.l tos y m.Jcrófagos principalmente. Entre sus principales erectos 
se mencionan los siguientes~ producción y liberación de pirógenos en­
dógenos del Sistema Nervioso central. aumenta la producc!On de leuco­
trienos, JL-1. colaqenttsis. Tiene activid11d procoagulante. efectos tó­

xicos sobre las celulas (4). Induce la pr-oducción de AMPc. prostaglan 

dinas. principalmente PGE2. que son los principales metabolitos en la 
via de la ciclooxigt!nas1.1 (5) 

El FNT es uno de los principales mediadores en la Falla OrgAnlca M'lll­
TiplA f FOM\ Actwmdo sobre todo a nlvt!l cardlovasculat". pulmonar y 

renal. que en etapas tard!as del shock. es un verdadero problema cl!­
nico primario y causa de mor-talidad (6). Dentr-o de las alteraciones 
cardiacas se ha demostr-ado por medio de radiom1clidos y ecocardiogt"a­
ma. que el patrón car-acteristico del shock séptico consiste en una 
disminución inicial en la Fr-acc16n de Eyecci6n del ventriculo 
izquierdo que ocurre en las pr-imeras 24 horas del shock. asociado con 
aumento de los volümencs al flnal de la slstole y diástole de ambos 

ventriculos { 7). as! mismo existe una dilatación del ventrlculo 
izquierdo transitoria. y la presión venosa central. presiOn pulmonar 

en cuna se encuentran disminuidas (O) 

La falla respiratoria es una compllcación frecuente del shock séptico 



4 

obeervandose en JO a so• de los casos. Existe una hipoxemia severa. 
edema pulmonar, hipertensión pulmonar. Hay al tcraciones de la contra~ 
tilldad dlatragmAtlca. la debilidad de los músculos inspiratorios ha 
sido reportada a nivel" experimental durante la intección bacteriana. 
Le .!.~~~!!c!e!1':'!~ !"e!'!~l ~":!' d~~>•!"r--~11 ... t·.:.nlfrllmiF1ntA y aAta relacion.:1dn 

en parte a cortocircuitoo lntrarrenales, puede existir glomerulonefr!. 
tls por depósitos de complejos inmunes (9) 

La persistencia de una perfusión severa aa1 como de un toco infeccio­
so conllevan a un estado h1.pcrmetab6lico. encontrandose aumentado haª 
ta un 170-200 ' del basal. Este estado se caracteriza por hipergluce­
mia. cetonemia. llpogénesis principalmente heptrtica. hipercatabolismo 
proteico particularmente a nivel muscular y vlsceras abdominales. lo 

quo lleva a un "autocanibalismo". se refiere que est.o puede est:ar ~n 
relación con mediadores tales como IL-1 y factor inductor proteoliti­
co (10) 

En general los pacientes con shock sóptico progresan en dos tases: la 
primera es la tane hiperdinAmica durante la cual existe 
vasodilatación periférica. gasto cardiaco normal o CHCo y formación 
de cortocircuitos que se piensa sean debidos a la presencia de 
mediadores 'tales como cndorfinas, monoquinas y prostaciclina 
liberadas en respuesta a la infección. El gasto cardiaco esta elevado 
en un intento pll'r.a ml'lntener una adecuad.a perfusión sistémica. En la 
segunda tase llamada hipodinAmica la piel del paciente se encuentra 
tria, el gasto cardiaco esta disminuido por acción de mediadores 
vasoconstrictores ( leuco'trienos. tromboxano). pro<lucltuulo aumanto da 
la resistencia vaecular sistémica y gubsecuontemente disminución de 
l.:i ;:cr!':..:.::i~::. ti~ule:-.. a. ~~ ve!" !-'! c0mhin;trllm ñe var;oconetricci6n v 
formación de trombos debido a agregación plaque'taria, disminuyen la 
entrega de Oxigeno. se inicia el metabolismo anaerObico y a una 
Acidosis lllctica ( 111 
El tratamiento del shock séptico esta encaminado a mejorar la entrega 
de oxigeno celular y mantener una adecuadB perfusión tisular. En un 
intento de alcanzar estos objetivos. la expansión de volúmen intrava§. 

cular con coloides frecuentemente son utilizados. En 1984 Kaurman y 

col. demostrAron un aumento en la entrega de 02 con incremento en el 
consumo del mismo por los tejidos. posterior al tratamiento hldrico 

durante el shock séptico ( 12) 



carcillo Y col. observaron uno sobrevivcncia significativa posterior 
a la administración rápida y agresiva de coloides (40 ml/k) en la pr!. 
mera hora de tratamiento, no observando riesgo de e.doma aqudo pulmo­
nar cardiogénico ( 13) 

Por otro lado la detección de receptores opioides llevó al descubri­

miento de las endortinas con acciones moduladoras sobre varios meca­

nismos homeostáticos. Las endortinas son liberadas en situaciones de 

stress. afectando el estado circulatorio produciendo hipotensión ar­

terial (14). Loo oploides son liberados a partir de la hipófisis. 
glAndulas adrenales ganglios y nervios s!mpAt..lcos. Hace mlls de 35 
afias Lowenstein y F!ah.man sintetizaron a la naloxono. uno de los más 

poderosos antagonistas de los opioidos. Su vida media es corta con 
duración aproximada de 60 minutos. revierte los erectos de las endor­

tinas estabilizando la tensión arter-ial (T/A)(lS). la presión arte-­
ria! media (pru-;) y el Indice Cardiaco ( IC). Otros invcstigaciores han 

resportado a1Jmento de la glucosa sérica y del AHPc ( 16). ademlts dism!. 

nuyc la d1latac16n del estinter capilar, aumenta el gasto cardiaco 
(GC) por bloqueo dlr-ecto del receptor de las endor!inas y facilita el 
eiaclo Ü~ ioti ucti.'t'\;V¡omiuot. l.l"ij 

De Maria y col. r-epor-tan que la naloxona no tiene efecto en la 
estabilización de la T/A durante el tratamiento del shoc séptico (18) 

Recientemente so ha reportado el uso de la naloxona a dosis inicial 

de '30 mcg/k. seguido de une infusión de 200 fliC!J/k/hor~'t, ohst;i:rw1ndose 

un incremento significativo de la PAM. IC, presión capilar pulmonar y 

resistencia vascular sistémica (19) 

Otro grupo de agentes farmacológicos utilizados para mejorar la sobr.§ 

vida de estos pacientes son los corticouteroides, los cuales 

continuan siendo controversiales en cuanto a su utilización ( 20). So 
menciona que do todas las hormonas esteroideas, los glucocorticoides 
(Ce) tJ.enen las acciones biológicas de mayor rango en el cuerpo huma­

no. Estas acciones biológicas son iniciadas por la unión de la hormo­

na al receptor citoplásmico soluble. Todas las celulas nucleares con­

t:ienen receptores de Ge. Asi uno de los principales mecanismos de 

acción de los Ge es que dosis masivas de estos pueden mantener la 

reacción de las células blanco por- aumento en la producción de los 

receptores de los Ce. El mecanismo de disminución de estos receptores 

no es bien entendido. se ha postulado que las moléculas de los recep-



toras pueden desintegrarse bajo condiciones de distunciOn metabólica 
celular ( 21) 

Dentro de los probables mecanismos benéficos de los corticoides se 
mencionan los s.lguient.tu:1; ~::tLai.Jlll.iac~ . .:.1 • .:.:. !.'.: :::::..-:!::.-.::~= ::e.!.'.!l~!' '.! 1 !-
sosomal ( 22). previonen o revierten la maldistribuciOn del flujo 
sangu1neo ya que producen vasodilataciOn regional aumentando asi la 
perfusión, estimulan la defensa del huesped. por aumento en el m.lmero 
de neutrO!ilos clrculantes. Inhibe!"\ la agregación granulicitica por 
inhihici6n del complemento, previenen la marginación, degranulaci6n ::.· 
fragmentación de los leucocitos. Mejora la contractilidad mlocárdica. 
el CC aumenta, asi com o el flujo sanguíneo corontirio. En cuanto a 

su.;; accloncs rnctat:ib61ica!! estimulan lA glticoneogénesis her>Atica, au­
menta los niveles de glucosa y glucógeno séricos. Previenen o 

disminuyen las lesiones mortol6glcas del higado, pulmón, rifton y 

g l~ndulas adrcnales. 
El uso temprano de los Ge y antibióticos previenen el deterioro de 
la función mi tocondr.1.al del cerebro y rin.on. POI" lo que deben sar ad­
ministrados en fonna temprana para que puedan ser efectivos (23} 

Sh·-!~_..,~!' rPpr.rrh quA orandcs dosis ()e Ge no deprimen la !agocltoais 

leucocl t.ica ( 24}. Motsay y col. dcmo~traron la utilidad de los corti­
coides en pac1entes con shock séptico, asi mli:ano Chr-i~ty reportó una 

sobrevida del 82\ en pacientes qua recibiéron corticosteroides ( 25) 
Se ha mencionado que la ndminlstración do corticoides antes de la in­
yección de endotoxinas a nivel experimental. previene l.a liberación 
del FNT y la toxicidad mediada por endotoxinas (26). En 1990 Marks y 
col estudiaron la ut11ióaó óe ld 11""tllpr.;,dr1iuolono:o =obre el !7!fT. 

refiriondo que la liberación de este factor ocurre antes de quo apa­
rezcan los signos clinicos del shock sép~ico. concluyendo que la dro­
ga debe ser administrada antes dol inicio do los sintomas cl1nicos(27l 
Los efectos secundarios que se describen incluyen; infecciones seve-­
ras secundar las a depresión del sistema inmune ( 22) 
Blaisdell en 1981 reportó que los Ge pueden inhibir la respuesta qui­

miótactica y la actividad bactericida de los granulocitos y que 
pueden deprimir la respuesta inmune aún después de cortos periodos de 

trutamiento. Hay reporte:=: que muestran que el uso prolongado de cste­

roides causa erosiones gustricas que producen hemorragias. diabetes 



hiperosmolar. psicosis, arritmias y superinfecciones ( 23} 
Por otro lado en 1987 se realizó un estudio con la aplicación de 
mctilprednlsolana ( 30 mg/k} concluyendo que dosis tempranas no dismi­
nuyen significativamente la mortalidad de los pacientes con sepsis 
sistémica (28). Lur:c y col. en 1988 reportan que la metilprcdnisolona 
no previene ln activación del complemento. mmq11" un,. .... ,..!•l !<: .... r:-i~!"? ~ 

esto es que la droga no !ue administrada en etapas lo suficientemente 
tempranas para prevenir la activación de éste (29) 

En la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) dol Hospital Ge­

neral C.M.R •. se demostró la utilidad de la naloxona y metilprcdnisolQ 
na en el tratl1micnto del shock séptico. observando normalización de 
la diferencia de temperaturas, diferencia porcecntual de hematócritos 
y J lenado capilar con significaciOn estndlstica. As! mismo la naloxo­
na disminuyó la diferencia arterlo-venosa de 02 a lo nonnal. mejoró 
la T/A a lo normal con diferencia estadisticamonte significativa en 
relación a la adminlstración de metilpredni~olona, que dejó la TAM 

por debajo de lo normul. En ninguno de los 2 grupos hubo modi!1caci6n 
de la fre.:cucncio cardiaca y del lactato sérico ( 30) 
Generalrnente posterior al uso de liyuldos, el ce se encuentra elevado 
y la rr.:sistencla vascular disminuida. entonces es necesario aumentar 
la presión sanguinea periférica por medio de la administración de ca­

tacolaminas (31) 

La doparnina es un precursor de la nor-epinefrj na que ejerce un efcct:o 

cronotrópico e inot:rópico positivos (32). A dosis bajas tiene erecto 

vasodilatador a nivel renal y mesentérico, mejora la contractilldad 
ventr1.cu1,1r }" el GC por 1:1us propiedades a y f3 adrcnérgicas. A dosis 

más al tas ( 15-20 mcg/k/min) aumenta la resistencia vascular sistémica 
por cstlmulac16n de los recep"torAR o, rPqHl'f:'Anrln '!:"!"'! 1m !!"!':'!"e?;?entc- de 

la T/A sistémica (31) 

A causa de estos efectos la dopamina ha sido utilizada en pacientes 

pediátricos con shock séptico a partir de 1978. observando aumento 
del !lujo sanguíneo coronario, mejorando la eficiencia del músculo 
cardiaco ( 33). También so reporta un mejor consumo de 02 corporal to­

tal rcsul tado de una adecuada entrega de 02 y un IC aumentado ( 31) 
En la UTIP del HC CMR se aplicó dopamina a un grupo de lactantes con 

shock sóptico hipodinámico a dosis de 5 mcg/k/min. encontrandose efe~ 

to benófico sobru la actividad miocérdica y la T/A sin producir vaso-
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dilatación ni vasoconstricción y con acción importante sobre la oligy_ 
ria que prcacnrnn c::oton p.:ic1cnto=-. in o.recto ~ selectivo .:i rir1on p&r­
mi te vasodilat:ac16n en esta Area y evita la necrosis tubular renal(l7) 
La dobutamina es otra amina s1mpaticomim6tlca utilizada en el shock 
séptico. tiene semej111n-z11 qufmic6 con ¡., dopamina. Es un agente de ac­

ción directa con selectividad para los receptores ,:Jl ( 34). Tiene eteg 
to 1notr6pico positivo. con dilatat;ión de los vasos periféricos. au -

menta la PAM. disminuye la diferencia del contenido alveolo-arterial 
de 02. as! mismo debido a que mejora el GC sin aumento en la frecuen­
cia cardiaca ·Y que no aumenta la demanda de 02 a nivel del miocardio. 
la dobutamlna puede ser· la droga de elección para los estados de bajo 
gasto cardiaco (35) 

En 1986 Reuse y col. compararon los efectos de la dopamina y dobutam1 
na en 8 pacient'cs a dosis de 5-6 mcg/k/min para .:.unbas drogas. repor-­
tando que la tracción de eyecciOn del ventriculo derecho fue ligera -
mente mayor con la dobutamina ( 36) 

Otras medidas encaminadas a mejorar el consumo de 02 es la 
transfusión sangulnea, la cual esta indicada en pacientes con 
hemoglobina disminuida .. La disponibilidad del 02 y la sobrevida es 
mayor en estos pacientes con hematócri tos en rango de 27 a 30l ( 37) 
t.stuciios recientes en n1nos con snack sept:ico lnd1can que nay una mg 
joria significativa en la entrega de 02. por aumento del flujo sangu! 
neo e incremento de .!.a Hb.aum.entando su utilización (38,39) 

Por 0.ltimo en pacientes que presentan varios episodios de shock o 
cuando c~te ::ca de di!1cil control a pc:m.r d~ 1.:1::: ccdid~:: 

terapéuticas llevadaB a cabo. la exangulnotransfusi6n esta indicada. 
teniendo como objetivos primordiales: extracción de endotoxinas. re­
tiro de la circulación de la substancia depresora del miocardio, oum! 
nistro de plaquetas, glóbulos rojos, leucoci too. inmunoglobulinas y 

complemento ( 17 ) 
O'tras medidas terapeuticas recientes son: l)aplicación de anticuerpos 
monoclonales contra endotoxinas. FNT e IL (40). 2) uso de pcntoxitil! 

na refirlendose que mejora la microcirculaci6n, estimula la actividad 
antiagregante del endotelio vascular. ejerce un efecto inhibitorio en 
la generación de aniones super6xido ( 41). y uno de los mAs importantes 
disminuye la producción de FNT (42). J)aporte temprano de nutrientes 

en especial glutamina qua proteje a las ce lulas endotel iales del dano 
oxidante (43,44) 



HI!'OTBSIB 

Las diferentes etapas del Algoritmo de manejo son efectivas R 

en el tratamiento del shock séptico. 
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IDB!!TIPICAC!Qf! DB lfl\Ril\BLES 

a. Independientes 

- Coloides 

- Naloxcma 
- Motilprednisolona 

- Dopamina 
- Dobutemina 
- Paquete globular menor de 72 horas 
- Exnngu1notranstus16n 

b. Dependiente 

- Morbimorta.lidad 
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Se estudiiíron todos los pacientes pediátricos cuyas edades y sexos se 
encuentrAn en la tabla· l, entre el periodo comprendido entre Abrl l de 

1989 y Diciembre de 1990 que reunieran crttcr1os oe inclusión, 4uo 

presentaran datos clinicos y de laboratorio de shock séptico hipodln~ 
mico: 
tr Diferencia arteria/venosa , ...... BO\ de los casos 

A Diferencia de temperatura c/p ,1 casos 'C .... 90\ de los 

tr Diferencia de hernat6critos 5 casos ······ 85\ de los 

" Llenado capilar , 3• ....•..••..••... 100\ de los casos 
1l Taquicardia arriba de la percentila 95 para edad . BSt de los casos 
tr T/A debajo de la percent.ila 3 ¡>dl"d edad y s~;.:o .• 69\ de lo~ ~-.s;oi:; 

Se exc1uyeron a los pacientes que presentaron datos el 1.nicos de shock 

pero en quienes no se llevó a cabo al algoritmo en forma estricta. 

Método: Unn vez captados los datoe de shock que sirvieron para su 

inclusión en al estudio. se captAron en hojus especiales la sccuenc\a 

y respuesta al tratamiento tm las distintas fasns del • .tgoritm•1 

(!ig.1): 

O Primera faso; 

(\ Segunda fase; 

o Cuarta fase: 

Coloides 

Nalox.ona (100 mcg/k) 

Metilprednisolona (30 mcg/k) 

Dopamina {5 mcg/k/min) 

Dobutamina (5-20 mcg/k/mln) 

Transfusión de paquete globular • 72 horas 

Exanguinotransfusión 

Se captáron evolución final con recaídas de shock y el d1agn6stico de 
fallecirnient:o y si ocurrió o no en shock. 
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TABLA 

T.:ibla do edades y sexos de pacientes estudiados 

QY;Q ll!l.W l!§llQ 

l 5 m M 

2 3 IU w 

3 7 a p 

4 7 m M 

5 2 a M 

6 5 m M 

7 l m M 

9 12 m M 

2 m p 

10 2 " M 

11 4 " M 

12 10 m M 

13 ll m F 

14 1 m M 

15 2 m H 

16 7 m F 
17 9 m H 
19 5 e M 

20 13 m M 

21 7 m H 

22 4 m H 

23 19 m 11 

24 2 m F 

25 m !' 
26 3 m H 

27 6 m H 

29 13 m p 

29 5 m 11 

30 20 m H 

31 9 m F 

32 3 m M 

33 2 m M 

34 10 m M 

35 12 m M 
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RESULT@Qli 

Se estudJAron 35 ninos, la edad promedio de presentación fue de 12.7 
meses. el sexo predominante fue el masculino con una propor-ción de 
2. e: 1 (tabla l}. 77\ de los ninos p4csentáron dos focos infecciosos 

ovidant~s y el 23\ restante mAs de dos tocos intecciosos. se dlagnos­

tlcó sepsis en el 77'. del total de ninos. El 51\ presentó in!ccclón 
gastrointestinal y el mismo porcentaje bronconeumonia. Se documentó 
meningocnccfalitis en 17\, sepsis abdominal en 14.2\, y quemaduras en 
11.4\ del total (Cuadro l) 

De las complicaciones presentadas en 54\ se documentó acidosis meta­
bólica. casi un 30\ del total presentó Insuficiencia Renal Aguda, 22\ 

del total cursó con Coagulación tntravascular Diseminada, Ja. con 
Sangrado de 'l'ubo Oigestivo y 22t con crisis convulsivas tcuaciro 1). 

En c1..1anto a la respuesta al tratamiento en las distintas fases del 
algoritmo, se observó que el 60\ de los pacientes respondieron satis­
tactorlamente en la primera fase. En la segunda fase el porcentaje 
fue do 34\ y para lu tercera y cuarta fase correspondió a cada una 
el 5.7% (cuadro 2, Figura 2} 

La evolución clínica de los pacientes que recibieron la primera fase 

61\. Presentlliron nuevo shock el 23\ de los pacientes en las primeras 
24 horas y el 28% después de 24 horas. El 47\ del total de pacientes 
que recibicibiéron manejo en esta etapa no presento nuevo shock. La 

mortalidud fue de 381;, de éste_porcentaje .al 19\ corra..qponrlló <'I f\trtts 

causas ajenas al shock y el 18.9\ fueron debidas a ésto. ocurriendo 
el 4. 71. de las muertes en las primeras 24 horas y el 14 .21. posterior 
a las 24 horas (Cuadro 3, Figuras 3.4.5) 

En la segunda fase de manejo el porcentaje de sobrev i vencia fue de 
38\. No prescntáron nuevo shock el G 1 t del total. se presentó nuevo 
shock en 30\ durante las primeras 24 horas y ninguno después de las 

24 horas. Falleci~ron en shock el 30.6,, siendo ol 15.3\. ~n las 

primeras 24 horas y la misma proporción para después de 24 horas. El 
porcentaje de defunciones por otras causas fue de 30.6\, de éstos el-

7.6\ ocurrió en las primeraa 24 horas y el 23\ restante posterior a 

las 24 horas. La mortalidad global en esta fase de tratamiento fue 
del 61\. Cuadro 4. Figuras 6.7.8) 
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Los resultados en la tercera fase son los siguientes: El porcent.!:jc 
de Robrevivcnciü fue Je lOO•. ningQn pacientes presentó nuevo shock y 
la mortalidad tue de O\. (cuadro s. Figuras 9.10) 
En la cuarta fase de tratamiento el 501 de los pacientes prescntáron 
shock en las prtm,,ras 24 hor.;:u.:; ~ ~!. ~~~ ~ior.pu~s rie 24 horas. En 
cuanto a defunciones. el SO\ murió en shock en las primeras 24 horas 
y el mismo porcentaje después de las 24 horas. La mortal !dad fue del 

100'. (cuadro 6. Figuras 11. 12. l 3) 
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DISCl!SION 

Una de las intenciones lnés importantes que buscamos en el presente 

traoajo e1r-ü ::~~c-=er- 1;¡ m.:ianitud de la respuesta en las manifestacio­

nes cllnicas del shock a la administración de met..l.lpc~Uul~v!.::~:: ~· n,¡.¡­
loxona junto con coloides por la amplia discusión que existe a nivel 

cllnico en la bibliografia en cuanto a estos dos medicamentos 
( 18.19, 21. 22. 28,29). 

se sabe que los esterol.des bloquean la acción de la rosfolipasa A(45) 

con lo que impiden la liberación de Prostaglandinas. que son los se­
gundos mensajeros del FNT {5.46). AdemAs bloquea la acción del FNT. 
Tr<lccy originalmente estableció que s·u utilidad era como preventivo 

antes de .la aplicación de las endotoxinas (<l7). po~terionnento zonghai 
Han y Renbao demostrAron que la respuesta depende de la presencia de 

receptores int ... acelulares, que estos disminuyen er, los primeros minu­

tos del shock, por lo que recomiendan la aplicación temprana de este­
roides para obtener buenos resul t:ados ( 21). Marks posteriormente de­

muestra que a nivel cllnico los asteroides son capaces de bloquear al 
F'fiT c:uando se aplican tempranamente en la evolución del shock(27} 

En lo practica para llamar tase ce111pl<..10i.:O.:: !e .... onluci6n del shock. no 

tenemos más datos rtue e~tablecer el diagnostico y en este momento a­
plicar los asteroides. si aún hay receptor-es porque el shock .Jún no 

ha avanzado. obtendremos una respuesta. 

Algo similar ha ocurrido con l.'.1 naloxona, 1'1 cual va a tener respues­
ta en función del peso que tengan en la flsiopatogeni~ las endorrinas 
( 14. l~ . .l 7 j 

Sin embargo no es poHlble evaluar una sola vla de t>loqu.,,v ao. el er:('r­
me árbol con distintas ramiCicaciones que se conocen en la flsiopato­

logia del shock séptico y que cada una de ellas es capaz de manifes­
tarse con el slndrome completo. En cambio los asteroides hasta el mo­

mento son ol único medicamento capaz de actuar sobre el FNT que es 
tronco de todas estas ramas. AdemAs actua en aproximadamente quince 

ramas distintas, por poner ejemplos: Liberación de IL, liberación de 

prostaglandlnas, bloqueo de anafilotoxina4 bloqueo de endortinas, in­

cremento del gasto cardiaco, inhibición de l iberaci6n de radicales 

libres de 02. estabilización lisosomal. elim)nacíón de cortocircuitos 

etc. t ??: , 23. 26. 45). En base a os to y mientras no existan estudios en 
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Pediat:ria que abalen el uso dtt la rcntox.ifilina o de los anticuerpos 

monoclonales contra endotoxinas y FNT (40. 48, 49, 50}. los esteroides 

en dosis ún lea deben ser el medicamento de clecci6n en las fases tem-

El algoritmo {fig l} esta hecho de tal manera que si no ex1s'te rt:!b­

puesta a la aplicaciOn de metilprednisolona . quiere decir que no hay 
receptores, que no estamos en !ase temprana y que no debe repetirse 

su utilización porque no vamos a obtener respuesta. 
Si obtenemos respuesta con la administración de asteroides quiere 

decir que est:amos en fase temprana y lo vamos a conocer a través de 
la desaparición de los datos cllnicos de shock en el paciente. a par­
tlr d.e eRe momento ya no necesitamos aplicar más esteroide, pues el 

paciente tiene mAs riesgo de fallecer en FOM. y no ya t:n shock. 
Se sabe por los trabajos rr.ulticéntricos da Estados Unidos que el uso 

continuado de ~'steroides por mlls de 24 horas ~n este tipo de pacien­
tes deprime la actividad fagocitica. favorece inrecci6n sobre infec­

ción e incrementa la mortalidad { 51) 

Por este motivo el algoritmo contempla el uso de una sola. dosis de 

pq'f"Aroidcs sea positiva o negativa la respuesta. 

Era importante por lo tanto, conocer con 4u" r.;~;;~:::~=i~ ~Qt"~h.;mos ha­

ciendo el diu11n6otico temprano del shock y aplicando el tratamiento 
t~mbién tempranamente. Nuestros resultados muestran que en est.a 

primera fase con la administración de coloides. asteroides y naloxona 
el 60\ de nuestros pacientes respondieron inicialmente. es decir que 

mAs de la mitad de los casos (cuadro 2. fig 2} exis~e respuesta al 

tratam1enLu 11iuncio.:1.:::d~. 

se sabe actualment"' que el mAs importante gatillo para el desarrollu 

de hiperdlnamia en el paciente séptico es el hipercnt:abolismo pot' hi­
pertrotia de las enzimas proteollticas y gluconeogénosis, que lleva 
al consumo de protclnas viscerales y musculares y por lo tanto a FOM 

(10). que es lo que finalmente detennina la muerte de estos pacientes. 

En el shock séptico por lo tanto. nos interesaba conocer la 

proporción de pacientes que una vez superada esta primer~"' tase de trª 

tamiento por reactivación del shock, por traslocaci6n bacteriana (52) 

o por que se estableciera la hipercatabol iu. fallecieran de lesión 

de órgunos: como complicación del shock, pero no precisamente en shock. 
F.n nuestros resultados en esta primera fase. la sobrevida !uP. del 60\ 
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y el 47\ no presentó nuevo shock. Fallecieron en shock en una segunda 
presentación tle.l mit1mo (trüz;loc.:l.ción bactf'!rl.'!na) el 19\, pero en lo 

que podemos c:onsiderar como FOM talleció otro 19\ del total de casos 
que respondieron en esta primera fase (cuadro 3) 

;-~to nos hace pencar que e) trntamiento no debe estar nada mAs dirig1 
do a la fase inicial del shock. sino debe est:ar dirigido al uso tem­
prano de nutrición entera!. al uso de glutamina, carnitina y alimen­
tación parenteral. al uso de Acidoa grasos de cadena media y corta en 
la nutrición parentcral ( 10. 43. 44, 53, , SS). a fin de bloquear esa 
catabolia. bloquear la tras locación bacteriana. ev 1 tar la reca1da del 

shock y ev.'.tar la evolüci6n hacia la FOM: 
Sin embargo dentro del &lgoritmo esta primera rase fue efectiva en la 
sobrevida total en el 61\ de los casos. La bibliografia actual dirige 
la atención primordialmente al uno de inotrópicog { 32. JJ, JG. 54) en 

todos los paci,.>ntes co'l shock séptico, considP..rando en primer lugar 
la disminución de la fracción de eyección, que se presenta en todos 
estostos pa;:lentcs y que puede condicionai· dependiendo de la complian 
ce del vcntr!culo, la muerto del paciente, por este motivo en una se­

gunda fase de acuerdo al algoritmo. nosotros utilizamos dobutamina, 
no hay un trabajo en Pedie.trla que avale el beneficio de la dobutami­
na en estos pacientes. 
DebemoR considerar que ul paciente que no rcspondr. a la primera fase 
quiere decir que no tenia receptores para los asteroides y esto impll 

ca que el shock se encontraba en tase avanzada, y por lo tant:o la po­
sibilidad de subrevida di::;minuye. En nuest:ro estudio ~el total de pa­

cienten estudl.ados. el 34\ respondió inicialmente a esta segunda tase 
{cu~d!"o ? . flg 21. s1n embargo ol 30\ presentó nuevo shock y falleci~ 

ron en lo que cons1derrunos complicaciones del shock o FOM el 36'& de 
los casos. más 30\ quo talleció en shock, la sobrevlda tue del 36\. 

Una consideración importante en relación 6 estos resultados es que 
los inotr6picos deban quizA iniciarse su utilización al mismo que los 
estoroidcs para abatir esta mortalidad (cuadro 4,fig 7,8) 
Adcmlls obliga a recapacitar en la necesidad do conocer por Ecocardio­

grat'la o radionúclidos, la relación que existe entre la fracción de 

oyccción y el grado de dilatación de ambos vcntriculos. en este tipo 

de pacientes a f.i.n de conocer ol pronóstico y nos reafirma en la ne­
cesidad de utilización temporna de alim.:!r.tación entera} y todas las 
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medidas antes senaladaB parA bloqUPJ'tr la respuesta in!lame.toria malig 
na que lleva a la FOM a estos pacientes. 
En la tercera y cuarta fase so¡amonte dos pacientes. el 5. 1\ en cada 
una li~~ü;-~::. !..~ 1n;miculaci6n en la entrega de 02 fue benéfica (3º/,JS 

39). ya que los 2 pacientes de la tercera rase uoLL.c.>t!•:!~r·_m. en cam­
bio en la cuarta fase la mortalidad fue del 100\: Cuadros 5, 6 y flg. lv 
12,13). 

Debemos hacer hincapié que el algoritmo no se aplica has'ta esta fase 
al paciente que recae, sino que esta cuarta :tase se aplica al 
paciente que no sale del shock. a pesar de todas las medidas que se 
han tomado. La mortalidad teórica en este grupo de pacientes es del 
100!. t-~n un trabajo previo realizado en la UTIP del HGCMR. en quince 

pacientes estudiados que llegaron a la. ox.:mgu1no'transt'us16n por no 
haber respondido al manejo del shock en un grupo con mortal !ciad te6-
rtca del 100\, la sobrevida fue del 50\. En est"os 2 pacientes s6lo 
hubo tiempo de hac~r 2 exangu1notranst'usioncs. cuando se postulan miss 

de 5 dtas con mAs de 3 exanguinotransfusiones por dla ( 17) 
Se plantea la duda si. la exanguinotransfusión debe iniciarse más tem­
pranamente considerando que el efecto benéfico radica en la extrac­
ción de mediadores qu1m1cos y l...~1~!.:::: e"='t"'vadas que se reponen con 
células y sangre sin factores activados. que disminuye ln enonne res­
puesta sistómica que significa el shock séptico. 
Sin embargo consideramos que el riesgo de SIDA. hepatitis, respuesta 
injerto contra huesped, trombosis pulmonar etc. limita este procedi­
miento y lo coloca en la categoria de recurso herólco. 
ConsiU~10.».c~ :;~e ""l alooritmo es útil desde el punto de vist:a que con 
sidern muchos de los aspectos fisiopatológicos del ¡;h..:=~~ !:'éipt"ico. pe­
ro debe ser conocido como un método didActico para el manejo del 
shock. sin embargo este trabajo hace considerar que las 3 primeras tg 

ses deben ser aplicadas simultancamente, y la cuart:a tase puesta en 
la balanza más tempranamente. 
La mortalidad sigue siendo alta. pero primordialmente son la trasloeª 
ción bacteriana y el ustablccimiento de la FOM lo que lleva a estos 

pacientes a la muerte. Ciframos nuestra esperanza en la sobrevida de 
estos pacientes en un futuro cercano con el uso de las tnedidas nutri­
cionales suficientes para bloquear el catabolismo.al FNT a través de 
~ed lcamentos ( pentoxi f 11 ina) y el uso de Ac ant iendotoxinas. 
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CQ!!CLUSIO!'!I!!! 

• En nuestro estudio la respuesta inicial al tratamient:o en la prime­
ra tase tue del 61\. en la segunda del 34\. y para la tercera y -
cuarta ft.ise correspondió el 5. 7' para cada una. 

• En la primera tase la sobrevida tue del 60\, en la segunda del 38\. 

en la tercera del 100\ y en la 01 tima dal O\ 

• El algoritmo de manejo es QtiL 

• Los est.,roides son Utiles cuando se aplican tempranrur.entc-

* La aplicaciOn oportuna de medidas nutricionales debe contemplarse 
bloquear la catabolia.disminuir ll'Js recaídas fiel shock. y par lo 

consiguJ.ente evitar la evolución hacia la FOl'1 

• Debe valot"arse el uso de inotrópicos al mismo tiempo que los este­

roides para abatir m.§s la mortalidad. 
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