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ANTECEDENTES

Las hormonas estercideas juegan un papel fundamental en el sistema de comunicacion
intercelular, lo cual es necesario para mantener la llamada homeostasis en los organismos
superiores. En especial, los giucocorticoides regufan un gran nUmero de funciones
conductuales, metabdlicas, cardiovasculares e inmunes; estos son producidos por la corteza
suprarrenal bajo la influencia regulatoria de la Hormona Adrenocorticotropica (ACTH]),
hormona producida por ta hipofisis anterior, regulada a su vez por la Hormona liberadora de

Corticotropina (CRH) hipotalamica y por arginina-vasporesina.

El eje hipotalamo-hipofisiario-adrenal (HHA) es mantenido en balance a través de la
retroalimentacidn negativa (feedback) que ejerce el cortisol sobre la secrecién de ACTH,
CRH y en menor extension sobre vasopresina. En condiciones de reposo, estas sustancias
se secretan en forma pulsatil y circadiana; en este estado basal, la principal funcién del

cortisol es mantener la normoglucemia y prevenir hipotensidn arterial.

No se conoce bien si el efecto inmunosupresivo del cortisol estd presente en estas
condiciones de reposo. La activacion del eje (HHA} durante episodios de estrés (infeccioso,
quirdrgico o emocional) provoca que el cortisol aumente, lo que probablemente sea
requerido para que se active el sistema nervioso central, aumente la concentracién de
glucosa y se eleve la presion arterial (Figura 1). La elevacién puede también frenar
respuestas inflamatorias e inmunes, que de otra forma podrian ser deletéreas por el dafio

tisular tan importante que producen estas respuestas. (1,2)



Los efectos de los esteroides en la célula son mediados por una proteina intracelular de
aproximadamente 94-kDa, el llamado receptor de glucocorticoides (RG), que a su vez
pertenece a una superfamilia (conservada filogenéticamente) de receptores nucleares para
hormonas (mineralocorticoides, andrégenos, progestinas, estrégenos, vitamina D, hormonas
tiroideas, acido retinoico y oftros receptores llamados huérfanos para los cuales no se han
descrito aln ligandos). La accién final de los esteroides serd estimular la transcripcion de
algunos genes (POMG) e inhibir la de otros (IL-2, colagenasa, etc.) Se han descrito cuadros
de resistencia periférica a estercides, en ocasiones familiar por mutaciones en el (GR}), en

casos de SIDA sin saberse por qué, en asma resistente a esterocides, elc. (3,4).

En SIDA, por ejemplo, los pacientes tienen niveles elevados de cortisol y tienen cuadro
clinico de insuficiencia suprarrenal; en esta entidad se ha demoslirado poca afinidad de los
receptores por esteroides y poca capacidad de los esteroides para inhibir la incorporacion de

timidina trittada. Estos ensayos requieren el utitizar radio-isétopos.

Ningun tratamiento farmacologico para modificar la sepsis se ha estudiado tan ampliamente
como los glucocorticoides; datos obtenidos a partir de sepsis experimental en animales han
proporcionado datos promisorios, especialmente cuando éstos se administran antes del reto
séptico. Sin embargo, ningln estudio realizade en humanos séplicos ha demostrado
beneficic de este tratamiento. Hasta la fecha se han realizade nueve estudios aleatorios
controlados, los cuales a través de metanalisis muestran tendencia a aumentar la mortalidad

en pacientes tratados con esteroides (5).



Recientemente Annane y cols., han demostrado que pacientes con sepsis grave y mayor
mortalidad tienen niveles elevados-de cortisol y respuesta alterada a estimulacion con ACTH

(6).

Este estudio tuve como objetivos determinar la incidencia de insuficiencia suprarrenal oculta
en sepsis v evaluar las variables asociadas a mortalidad, incluidas entre éstas los niveles de

cortisol y la respuesta a estimulacion con ACTH sintética.

Los criterios de inclusion para este estudio fueron: 1) que el paciente tuviera menos de 7
dias con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, el cual incluye dos o mas de los
siguientes datos: temperatura mayor de 38.5°C o menor de 35°C frecuencia cardiaca mayor
de 90, frecuencia respiratoria mayor de 20, o PaC0O2 menor de 32 mmHg, o necesidad de
ventilacién mecanica, leucocitos de mas de 12,000 o menores de 4,000 o mas de 10% de
bandas; 2) evidencia de foco infeccioso; 3) menos de 24 horas con presién arterial sistélica
menor de 90 mmHg (cuando menos una hora) a pesar de un adecuado aporte de liquidos y
5 pg/kg/min de dopamina o dobutamina; 4) cuando menos dos signos de anormalidad en
perfusién, como acidosis lactica, oliguria y/o evidencia de alteracion en sistema nervioso

central.

Estos autores claramente distinguieron tres tipos de pacientes: 1) aquelios con prongstico
bueno, cuando el nivel de cortisol sérico al tiempo O fue menor o igual a 34 ug/dL y una
respuesta de mas de Sug/dL post-estimulacién con (ACTH), 2) pacientes con pronostico
intermedio, cuyos valores de cortisol al tiempo 0 fueron de 34py/dL v tuvieron una respuesta
menor ¢ igual que 9 pg/dL pos-estimulacidon o aquellos sujetos con cortisol mayor de 34

ng/dL en el tiempo 0 y una respuesta de mas de Sug/dl. post-estimulacion. 3) pacientes con



pobre prondstico tuvieron un cortisol mayor de 34ug/dL at tiempo 0 y respuesta post-
estimulacion con {ACTH) menor o igual a 9 pg/dL. Las tasas de mortalidad para estos

grupos fueron de 26%, 67% y 82%, respectivamente.

Por lo anterior, surge la siguiente pregunta: ;jpor qué la mortalidad es mayor en los
pacientes con niveles elevados de cortisol?, ;tendran necrosis de suprarrenales o falta de

sensibilidad a esterocides?

De inicio, es necesario demostrar esta misma asociacién en los pacientes con choque
séptico atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos del CMN Siglo XXI, usando dosis
menores a la convencional de ACTH sintética, lo cual ya ha sido validado por diversos
autores (2, 7-9). Usando estas dosis menores para detectar insuficiencia suprarrenal {ISR)
en pacientes con SIDA, hemos encontrado una frecuencia del 29% en un grupo de 48

sujetos (datos en via de publicacion).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

i Existe resistencia periférica a esteroides en pacientes con choque séptico, clasificado éste
como de buen, intermedio y mal prondstico de acuerto a cortiso! basal y respuesta post-
estimuiacion con

{ACTH) sintética?



JUSTIFICACION

Ya ha sido demostrado que los pacientes con choque séptico tienen diferente mortalidad la
cual parece estar en relacidn con el nivel de cortisol basal y el tipo de respuesta a
estimulacién con ACTH sintética. Las causas por las cuales un paciente con cortisol elevado
tiene mayor mortalidad se desconoce. Consideramos pertinente descartar la posibitidad de
que en algun grupo de estos pacientes se incluya ia resistencia periférica a este-_roides como

causal o asociada a esta diferente tasa de mortalidad.
Hipotesis

La resistencia periférica a esteroides se asocia a mortalidad elevada en pacientes con

choque séptico.



OBJETIVOS

General

Demostrar que aquelios pacientes con resistencia periférica a esteroides tienen una

mortalidad mayor con respecto a pacientes con sensibilidad normal.

Especificos:

1. Clasificacion de los pacientes con choque séptico de acuerdo a la determinacion de
cortisol basal y respuesta a la prueba de estimulacion con ACTH.

2. Determinar {a presencia de resistencia periférica a esteroides en pacientes con choque
séptico.

3. Determinar diferencias {disminucion) en el numero de receptores a esteroides en células
mononucleares de pacientes con choque séptico comparadas con aquellas de sujetos
$anos.

4. Asociar mortalidad con sensibilidad a esteroides.



PACIENTES Y METODOS

Grupo piloto de 10 pacientes mayores de 15 afios ingresados a la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital de Especialidades “Bernardo Sepulveda G." Del Centro Médico
Nacional “Siglo XXI", IMSS. México, D.F. que cumplan los criterios de chogue séptico (11).
No se ingresaron al estudio pacientes con el antecedente de alguna condicion previa
conocida que pueda alterar el eje (HHA).

El protocolo fue aprobado por el Comité Local de Investigacion,

Recoleccién de Datos

Evaluacion clinica. A la aparicidn del Choque Séptico se registraron las siguientes variables:
{1} caracteristicas generales incluyendo edad, género, diagnédstico de ingreso y (2) la
gravedad de la enfermedad mediante registro de la escala de APACHE [l {12), y signos
vitales.(3) El resto de las intervenciones médicas acorde al juicio clinico del médico
responsable, asi como, las medidas complementarias de soporte de vida avanzado,
incluyendo administracién de liquidos, vasopresores, antibidticos, tratamiento ventilatorio,

colocacion de catéter de Swan-Ganz y su monitoreo.

Datos de Laboratorio

Al inicio del Chogue Séptico se realizaron hemocultivos, asi como del sitio especifico del
foco infeccioso, hemograma, quimica sanguinea, y determinacién de gases sanguineos. La
prueba corta de estimutacion con (ACTH) se realizé administrando de manera intravenosa

10 pg (Cosyntropin).



A todos los pacientes se les realizara la prueba de estimulacion con ACTH (Cosyntropin

test).

Procedimiento:

Toma basal para cortisol, y ACTH. al entrar al estudio.

Inyectar 10pg de Cosyntropin iv, diluido en 1 mL de solucién salina isoténica y pasar en 2
minutos

Obtener muestra para cortisol a los 60 minutos después de administrar ACTH

Se considerd respuesta normal suprarrenal un aumento en cuando menos 9 pg/dlL sobre el

valor basal de cortisol.

Seguimiento

El seguimiento de los pacientes continud hasta 28 dias después del ingreso al estudio;
atribuyendo la sobrevida o no al estudio durante este periodo, de manera independiente al

tiempo de egreso de la (UCI).

Analisis Estadistico

Se realiza un andlisis descriptivo de las variables. Con las mismas se realizaron tablas de
2X2 para determinar si existié diferencia entre estas variables y el desenlace, en este caso
Gnicamente mortalidad, ya que no hemos determinado aln resistencia periférica a
esteroides. Ei analisis incluye la utilizacién de X® para determinar significancia estadistica

{p>0.5), asl como la determinacién de razén de momios {Odds Ratio}.



Definicion Operacional de Variables

1. Resistencia periférica a esteroides: Determinacion de cortisol basal incrementado y

disminucion en el nimero de receptores a esteroides.

2. Clasificacion de pronéstico:

Prondstico Cortisol basal
(ng/dt)

Bueno Menor o igual a 34

Intermedio Menor o igual a 34
Mayor a 34

Malo Mayor a 34

Respuesta a estimulacién con ACTH

(ug/dL}

Mayor de 9

Menor o igual a 9

Méyor a9

Menoroigua!a 9

3. Sepsis grave: sepsis asociada con disfuncién orgdnica ¢ hipotensidn arterial, la cual

responde a una o dos cargas rapidas de liquidos. Los datos de hipoperfusion pueden

incluir acidosis |actica, oliguria o alteracién aguda del estado mental, pero dichos datos

no se limitan a los mencionados.

4. Choque séptico: similar a la sepsis grave, pero ta hipotension arterial no reacciona a las

cargas de liquidos.



RESULTADOS

Del mes de junio al mes octubre de 2000 se incluyercn 10 pacientes que ingresaron a la UCI
con criterios para el diagndstico de choque séptico con menos de 24 horas de evolucién. Del
total de pacientes, seis fueron hombres (60%) y 4 fueron mujeres (40%), con una edad
media de 51.2 afios y con promedio de puntaje en la escala de APACHE Il de 19 puntos.
Observamos en nuestra serie mortalidad del 80% (8 pacientes); dos pacientes sobrevivieron.
La Tabla 1 muestra las variables demograficas y de laboratorio, comparando entre los

pacientes que fallecieron y los que sobrevivieron.

En la tabla 2 se muestran los resultados obtenidos de los hemocultivos tomados a los
pacientes al momento del ingreso, con los gérmenes aislados y el sitio primario de infeccion,
comparando si existio diferencia entre aquellos pacientes que sobrevivieron y los que
fallecieron. Como podra observarse, las infecciones abdominales y respiratorias fueron las
més frecuentes como foco infeccioso inicial, con un 40% de los casos cada uno. Se logrd

aislar algun germen en 4 (40%) de los casos.

Todos los pacientes se encontraban con monitoreo invasivo: incluyo linea arterial, catéter
central y catéter de Swan-Ganz; al analizar cada una de las variables hemodinamicas en
ambos grupos no se encontrd alguna diferencia en refacion con mortalidad. Predominé el
estado hiperdinamico, y el tratamiento de vasopresores se individualizdé acorde a la

condicidn clinica de cada paciente (Tabla 3).

El valor medio de cortisol al tiempo cero fue de 25.7 pg/dl; el cambio obtenido en esta

hormona después de la estimutacion con (ACTH) fue de 8.58 pg/dl. Al realizar una t pareada



entre la media de las muestras al tiempo 0 y la media de las muestras a los 60 minutos,
encontramos una diferencia estadisticamente significativa (P=0 19), 1o que nos indica que la

prueba de estimulacion corta con dosis baja de ACTH tuvo el efecto deseado.

En cuanto al valor basat de ACTH, se obtuvo una media de 13.79 pg/dL. En ninguno de los
casos encontramos ACTH alta, que seria lo esperado para sugerir resistencia periférica a
esteroides. En la discusion ampliaremos tas implicaciones de ACTH normal en eventos

agudos como es la sepsis.

En la tabla 5 incluimos a nuestros pacientes en la clasificacién descrita por Annane, en la
discusion abordaremos las implicaciones pertinentes a nuestra muestra.

En la Tabla 6 se encuentra el reporte de cortisol a tiempo 0 y posterior a la prueba de
estimulacién con (ACTH) en cada paciente y permite comparar los pacientes sobrevivientes

de los que no sobrevivieron.

Al determinar Odds Ratio en las distintas variables estudiadas respecto a la mortalidad de

los pacientes, no se encontré ninguna asociacién.



tabla 1. Datos Clinicos

de Laboratorio en pacientes con Choque Séplico

NARIABLE TOTAL | SOBREVIVIENTES | NO SOBREVIVIENTES |*p=
PACIENTES (N=10) (N=2) {N =8)
EDAD 51.2 52.2 47 0.35
GENERD 0.19
Masculino 2] 2 4
Femenino 4 1] 4
IAPACHE Il 19 15 20 0.23
TEMPERATURA " C 36.5 36.9 36.3 0.55
FRECUENCIA CARDIACA I/min 101 99 102 0.35
LEUCOCITOS 103/mm3 17.3 12.4 18.5 0.35
EOSINOFILOS >3% 0 0 0 *0
IALBUMINA mg/dL 1.6 1.7 1.6 0.23
ISOBIO mEg/L 140 137 141 0.18
IPOTASIO mEg/L 4.2 3.9 4.4 0.18
IGLUCOSA mg/dL 168 214 156 0.35
H 7.35 7.4 7.31 0.55
Pa02/Fi02 146 165 141 0.26

valores en medias
*X ? significativa (p£0 5)
** sy ausencia es una constante



tabla 2. Caracteristicas Bacterioldgicas de los pacientes

MVARIABLE TOTAL SOBREVIVIENTES NO SOBREVIVIENTES
PACIENTES {N=10} * (%) {N=2) {N = 8)
SITIO DE INFECCION

Abdominal 4 {40%) 2 2
Respiratorio 4 (40%) 0 4
[Tejidos Blandos 2 (20%) 0 2
HEMOCULTIVOS

[Positivos (+) 4 (40%) 0 4
INegativos (-) 6 {60%) 2 4
MICROORGANISMO AISLADO

IStaf aureus 2 (20%) 0 2
ICandida albicans 2 {20%) 0 2




tabla 3. Monitoreo Hemodindmico de los pacientes con Chogue Séptico

VARIABLE TOTAL s No 8 p=
IPACIENTES (N=10) [(N=2) [ {N=8)

IPRESION ARTERIAL MEDIA mmHg 87.9 B0.5 89.7 |0.35
IPOAP mmHg 12 12 12 0.12
INDICE CARDIACO L/min/m2 4.1 4.7 4 0.35
D02 mUmin/m2 718.5 923 667 {0.35
V02 mL/imin/m2 176.3 | 1646 | 179.3 | 0.35
eED2 0.25 0.165 | 0.275 | 0.26
DOPAMINA pg/Kg/min 5 6.5 4.5 |0.30
DOBUTAMINA pg/Kgimin 2 3 1.7 |0.18
NOREPINEFRINA ug/Kg/min 12 4 14 0.23

valores en medias

* X ? significativa (p40. 53
§ = Sobrevivientes

No S = No Sobrevivientes



tabla 4. Cortisol Basal y respuesta a estimulacion con {ACTH)

NARIABLE TOTAL | SOBREVIVIENTES|NO SOBREVIVIENTES ['p=|
PACIENTES (N=10) (N=2) {N=8)

ICORTISOL (0) pg/dL 25.7 19.3 272 05
CORTISOL (60) pgidl | 34.2 27.7 35.9 0.3
DELTA pgrdL 8.5 33 8.6 0.3
ARCTH pg/al 13.7 11.6 14.3 04

valores en medias
* X ? significativa (pg0 5)



tabla 5. GRUPOS PRONOSTICOS DE Annane* (6)

SOBREVIVIENTES NO SOBREVIVIENTES

1. CORTISOL (0)< 6 = 34 - DELTA < 9 {ug/dL} 1 3

P. CORTISOL = 34 - DELTA < 9 {pgfdL) 1 4

ICORTISOL >34 - DELTA > 8 (ug/dL)

3. CORTISOL >34 - DELTA < 6 = 9 (nghl) 1] 1

* % MORTALIDAD A 28 DIAS: GRUPC 1 (26%), GRUPO 2 (67%)}, GRUPO 3 (82%)



tabla 6 Valor de cortisol a tiempo 0 y después de la
prueba de estimulacién con ACTH

No paciente Cortisol 0 Cortisol 60 A Cortiso! **
1 204 41.9 21.5
2 21.9 253 34
3 30.8 30.8 9
4 256 301 4.5
5% 2556 35,7 10.1
6 20.1 336 13.5
7 30.4 315 1.1
8* 13.1 19.7 6.6
] 452 47.9 2.7
10 23.9 37.3 13.4

* Sobrevivientes
** Diferencial de cortiscl

ESTA TESIS NO SALL
DE LA BIBLIOTECA



DISCUSION.

La insuficiencia adrenal fue descrita por primera vez por Thomas Addison en 1855 (12) quien
resalto que la funcion adreno-cortical es necesaria para la vida. Hans Selye en 1936 (13)
determino que las glandulas adrenales son importantes en la respuesta fisiolégica al siress;
evidencia mas reciente de su papel critico ante el stress, viene de la cbservacion de que el
agente anestésico etomidato {(inhibider selectivo de 11-B-hydroxilasa), el cual bloquea la
sintesis de cortisol, se asocid temporalmente con un incremento en la moralidad en la
Unidad de Cuidados Intensivos en pacientes con trauma de 25% a 44% de 1979-80 al 1581-
82. Este incremento de la mortalidad revirtid con la descontinuacién del etomidato (14). Este
efecto inhibidor del etomidato sobre la funcién adrenal en el paciente criticamente enfermo
fue confirmado en un estudio aleatorio con tiopental y etomidato (15). Estas observaciones
enfatizan la integridad funcional del eje hipotalamo-hipofisiario-adrenal como esenciales para

sobrevivir ante una enfermedad.

La respuesta endocrina temprana al stress fisiolégico agudo es relativamente bien
caracterizado y de facil estudio. Los niveles de cortisol se encuentran en el rango de 5 a 15
ng/di en el paciente sano, este se eleva en el paciente con Choque séptico (dentro de 1 a 30
horas), los niveles de cortisol son mayores en un 100% y mas de 25 pg/dL en un 80% de un

total de 37 pacientes estudiados (16).

En el paciente grave es rara la insuficiencia adrenal de “novo” (17,18). Sin embargo, el uso

de ventiladores modernos, terapia de reemplazo renal, y avanzadas técnicas anestésicas en

los distintos centros hospitalarios y en fas Unidades de Cuidados Intensivos han

20



incrementado la sobrevida a enfermedades anteriormente consideradas como letales, lo que

predispone a otras entidades para las cuales no hay una ruta critica diagnastica definida.

El mecanismo por el cual se manifiesta deficiencia de glucocorticoides en el paciente critico
es aun incierta. Algunos investigadores creen que la deficiencia adrenal no es un fenémeno

absoluto, es cualitativa mas que cuantitaiva (19).

Los glucocorticoides median la respuesta biolégica esencial del huésped y tiene un efecto
permisivo sobre varias reacciones metabélicas, inducen la enzima que cataliza la conversidn
de norepinefrina a epinefrina, que es la catecolamina secretada mas abundante por los
humanos (20), también inducen el efectc vasopresor mediadc por catecolaminas. En
estudios de animales con insuficiencia adrenal el musculoe liso vascular, no responde al

estimulo de norepinefrina o epinefrina (20,21).

La prueba de estimulacion con (ACTH 250 ug) vy el cambio obtenidc en el nivel de cortisol a
los 30 o 60 minutos posteriores a su administracién se ha validade como prueba de la
funcién adrenal en el paciente no grave. Su papel en el paciente en estado critico aun no se
ha dilucidado, en la (UCI} la estimulacién con (ACTH) a dosis menores es mds sensible para

valorar la funcién adrenal que la dosis habitual (22).

En este estudio piloto incluimos diez pacientes con choque séptico, los cuales cumplieron et
criterio internacional para definicién de caso, para valorar la funcién adrenal mediante el uso
de la prueba corta de dosis baja de (ACTH) y su relacidn con la sobrevida comoe parte de la
busqueda de resistencia periférica a esteroides en choque séptico. En esta ultima entidad no

ha sido descrita ¢ cuande menos descartada; suponemos que existe, ya que algunos

2l



pacientes con choque séptico y cortisol alto fallecen, lo que hace surgir la pregunta de si los
esteroides llegan a su blanco de accion o no pueden, por alguna razén, hacerlo. En una
segunda parte del estudio se incluirdn estudios cualitativos y cuantitativos del (RG) para este

fin.

Es pertinente aclarar que esta entidad {resistencia periférica a esteroides), se ha descrito
unicamente en padecimientos crénicos, tales como asma, sida, mutaciones del GR familiar,
etc. Es posible, sin embargo, que no exista tal resistencia a esteroides en sepsis, que es un
clasico evento agudo. La alternativa para el cortisol elevado en pacientes que fallecen es
que éste represente liberacion secundaria a necrosis adrenal o adrenalitis (frecuente en
choque séptico), y el encontrar cortisol elevado sea un tipo de “enzima de escape” por este
dano. Esto podria estar sucediendo en nuestro paciente ndmero 9, que al tiempo cero tuve
45.2 pg/fdL y a los 80 minutos (post-ACTH) mastrd 47.9 pg/dL; el valor elevado de cortisol se
asocié a nula respuesta de la glandula suprarrenal por posible adrenalitis o necrosis

suprarrenal como parte del proceso inflamatorio sistémico agudo.

La mortalidad atribuible al choque séptico ha variado de 8 a 90%, lo cual esta en relacién
con los diferentes criterios de definicion usados; con los criterios aceptados actualmente por
la comunidad internacional se encuentra una mortalidad de alrededor del 35%. (23). Este
porcentaje de mortalidad se incrementa por la gravedad de la enfermedad y la condicion
clinica predisponente; asi, se han encontrado distintas variables (p. e). Numero de
disfunciones organicas relacionadas a sepsis, acidosis lactica, hipotermia) que juegan un
papel importante en el pronéstico de los pacientes con choque séptico, sin embargo, el de

la funcidn adrena! estd por esclarecerse, Se le ha dado mucha publicidad en los Gltimos

22



afios, sin embargo consideramos que no tiene ni mayor ni menor peso que alguna de las

otras fallas organicas presentes en el paciente con sepsis, es una mas de ellas,

Los clinicos deben ver la insuficiencia adrenal como parte del sindrome de Disfuncion
QOrganica MUltiple mas que una entidad de diagnéstico bioquimico (24,25). Hasta el
momento se presenta como un diagndstico de exclusién, y parece que pacientes mayores a
55 afos, varias intervenciones quirdrgicas y una estancia en fa (UCI) mayor a 10 dias son

factores predisponentes.

El cuadro clinico usual es el caso de un paciente anciano admitido en la (UCI) con cirugia
mayor de urgencia y que ha sufridc miitiples complicaciones en varios dias o semanas. El
paciente paulatinamente incrementa su dependencia a vasoprescres, sin embargo en
nuestro estudio se encontrd una edad media de 51.2 anos, el de mayor edad fue con 80
afios y al analizar de manera independiente cada uno de las variables recolectadas, no se

encontré relacién con la mortalidad.

La insuficiencia adrenal se asccia a hiponatremia e hiperkalemia, pero en este tipo de
pacientes que reciben grandes cantidades de cristaloides como parte de su reanimacién, los
electrélitos no tienen un valor predictivo. E! sindrome puede asociarse con hipoglicemia y
eosinofilia. La eosinofilia (>3% de la cuenta total leucocitaria) es un dato de cuidado, que
sugiere insuficiencia adrenal (26). En los pacientes estudiados en ninguno se reporto

eosinofilia su ausencia fue una constante.
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Se ha sugerido un patr6n en particular de respuesta adrenal refacionado al tipo de germen
condicionante del cuadro séptico (27). En nuestro estudio no existid esta relacion, ni con la

mortalidad en general seguramente por el nGmero reducido de pacientes.

Recientemente se describid la alteracién hemodinamica de |a insuficiencia adrenal primaria y
sin respuesta a la estimulacidén con (ACTH). En dos casos de crisis Adisoniana secundario a
hemorragia adrenal, se documentd un estado de gasto cardiace alto, resistencia vascular
sistémica disminuida, y presion de oclusion de la arteria pulmonar normal. Estos dos
pacientes respondieron prontamente a la sustitucién fisiolégica de hormonas esteroideas
(27). Estos datos corresponden a un estado de hiperdinamia, el mismo que predomind en
nuestros pacientes, sin embargo, no se relaciono con un patrén de respuesta adrenal

especifico ni con la mortalidad por el tamario de la poblacién.

El cambio en el paradigma de la disfuncidén adrenocortical en el paciente en estado critico
puede ser una metafora que genere cambios en los conceptos de la (UCH). Los
glucocorticoides han basado su beneficio en la hipotesis de que la supresion no selectiva de
la inflamacién debe mejorar la evolucién clinica, sin embargo, los ensayos clinicos no han

’

logrado demostrario.
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