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1. RESUMEN. 

La sepsis y el choque séptico son causa de una alteración en la respuesta 

inflamatoria sistémica, desencadenadas por un  proceso infeccioso en pacientes 

sometidos a procedimientos quirúrgicos con la finalidad de retirar el foco séptico y 

esto genera repercusiones en la homeostasis, lo que conduce a un aumento en la 

mortalidad peri operatoria. El objetivo del estudio fue evaluar la  metilprednisolona 

en el mantenimiento de la homeostasis en el paciente quirúrgico administrándola 

previo a la manipulación del foco séptico, con  estudio experimental, comparativo, 

longitudinal, prospectivo, doble ciego, y aleatorizado. Se seleccionaron 36 

pacientes,  entre 18 y 80 años de edad, distribuidos en dos grupos. Grupo 1 (18 

pacientes) se le administró metilprednisolona a dosis de 3 mg/kg a su ingreso a 

quirófano. Grupo 2 (18 pacientes)  al cual se le administró 5 mL de solución 

fisiológica al 0.9%, a ambos grupos de estudiaron las constantes vitales (C.V.) y 

muestreo gasométrico arterial al ingreso del paciente a quirófano antes, de la 

administración de la metilprednisolona y a las dos horas de la administración. 

Como resultado se encontró que los pacientes que recibieron metilprednisolona 

tuvieron mejor control de las C. V. (p = < 0.05), y mejor control gasométrico con 

menor tendencia hacia la acidosis metabólica: pH (p =0.01), PCO2 (p = < 0.05), 

HCO3  (p = 0.04) y  BE (p= 0.001). Por lo tanto se concluyó que los pacientes que 

recibieron metilprednisolona presentaron mayor estabilidad hemodinámica y 

metabólica. 
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2. INTRODUCCIÓN. 

 

La respuesta a un proceso infeccioso puede desencadenar de manera progresiva 

desde una bacteriemia hasta la sepsis, que puede culminar en disfunción orgánica 

múltiple y muerte, como consecuencia de un balance alterado entre la respuesta 

pro inflamatoria y antiinflamatoria sistémica, que resultan de la respuesta del 

sistema inmune ante la presencia de activadores procedentes de microorganismos 

patógenos o bien porque sus productos desencadenan estímulos celulares y 

humorales.  Pese al desarrollo de nuevas terapéuticas antimicrobianas,  la sepsis 

constituye una de las primeras causas de ingreso a unidades de terapia intensiva 

y de muerte a nivel mundial.   

 
En la actualidad el manejo del paciente séptico  está dirigido al control del agente 

etiológico, el uso oportuno de antibióticos, reanimación hídrica, control metabólico, 

modulación inmunoinflamatoria, así como desbridación del foco séptico, que en 

varias ocasiones se realizará en quirófano bajo anestesia general, lo que implica 

un reto para el anestesiólogo debido a las alteraciones vitales de uno o más 

órganos que ponen en peligro su vida, y que a su vez, necesita ser intervenido 

quirúrgicamente para mejorar su condición y en muchos casos curar la causa que 

dio origen al mencionado estado. Por lo que es necesario además de un 

monitoreo cuidadoso, mantener constantes vitales y proporcionar al paciente las 

condiciones adecuadas. Por lo tanto se presume que el objetivo principal del 

anestesiólogo frente al paciente con sepsis durante el transanestésico, es prestar 

atención al volumen intravascular y a la función cardiovascular, ya que la sepsis se 
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asocia a alteraciones que pueden generar hipoperfusión tisular y que a su vez esto 

desencadena disfunción orgánica múltiple, por lo tanto se considera de suma 

importancia mantener un adecuado volumen sanguíneo así como una presión 

arterial suficiente para mantener una apropiada presión de perfusión tisular. Por 

otro lado el uso de esteroides en unidades de terapia  intensiva es habitual para el 

mantenimiento de la homeostasis del paciente séptico, sin embargo aunque  

también han sido utilizados en el transanestésico del procedimiento quirúrgico 

para retirar el foco infeccioso, en nuestro medio no existe información acerca de la 

efectividad de su uso para el sostenimiento de la  homeostasis de estos pacientes. 
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3. MARCO TEÓRICO 

3.1 ANTECEDENTES. 

La sepsis se define como una respuesta inflamatoria sistémica asociada a 

un proceso infeccioso,  en la que intervienen mediadores bioquímicos que activan 

la casada inflamatoria (1,2), lo que conlleva a presentar daño a la microcirculación,  

hipoxia tisular global y disfunción orgánica múltiple.  Alrededor de 500, 000 casos 

se presentaran cada año con incrementos anuales del 139% según estadísticas  

analizadas en los últimos años. De estos sobreviven del 55 al 65%. Del total de 

pacientes con sepsis el 45% requerirá un procedimiento quirúrgico (3). En México 

la sepsis constituye el 27.3%  de ingresos a unidades de cuidados intensivos,  

además de ser una de las primeras causas de mortalidad  junto con la isquemia 

miocárdica (4). Como parte del manejo y reto para el anestesiólogo es que  muchos 

de estos pacientes  requieren un procedimiento quirúrgico  para retirar el foco 

séptico, mismo que tendrá que realizarse bajo anestesia general, controlar la 

respuesta sistémica del huésped a la infección que altera la homeostasis a través 

de una cascada descontrolada de inflamación, inmunosupresión, trastornos de la 

coagulación, daño a la microcirculación con la consecuente hipoxia tisular global, 

además de la insuficiencia suprarrenal relativa,  que pueden generar eventos y 

complicaciones que conducen a los pacientes al choque séptico, disfunción 

orgánica múltiple y muerte (5).  Por tal motivo como parte del manejo del paciente 

séptico en el transanestésico y peri operatorio se han utilizado cortico esteroides 

para el mantenimiento y control de la homeostasis del paciente. Debido a sus 

efectos en el sistema inmune, la elevación del cortisol produce mejoría en la 
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insuficiencia suprarrenal relativa que presentan los pacientes con sepsis,  además 

de aumentar la contractilidad miocárdica, frecuencia cardiaca, gasto cardíaco, 

fracción de eyección, volumen minuto, flujo asplácnico y renal. Otros de los 

efectos conocidos de los cortico esteroides son que regulan la síntesis y aumentan 

la sensibilidad  de los  receptores adrenérgicos, con lo que mejoran el tono 

vascular y la tensión arterial (6).  Por otro lado el uso de corticoesteroides ha sido 

controversial para el tratamiento con sepsis o choque séptico,  ya que con las 

dosis farmacológicas que se utilizaban en décadas pasadas se demostró que no 

aumentaban la supervivencia de los pacientes, y podrían si aumentar la 

morbimortalidad. En 1990 en la revista Ann Interna Medí autores como Montaner 

JS, Lawson LM, Levitt N, Betzberg A,  publicaron en un estudio doble ciego que a 

dosis relativamente bajas de esteroides (120-140 mg de hidrocortisona) se reducía 

la mortalidad en pacientes con sepsis por Pneumocystis carinii (7), consiguiente a 

esto en unidades de terapia intensiva se han utilizado cortico esteroides a dosis 

bajas (hidrocortisona, fludrocortizona, dexametazona y metilprednisolona) en 

pacientes sépticos, al igual que durante el peri operatorio,  sin embargo no existen 

en nuestro medio estudios hasta el momento que comprueben su efectividad  (8). 

 

3.2 FISIOPATOLOGÍA DE SEPSIS  

Una Infección es un fenómeno patológico caracterizado por  la presencia de 

microorganismos en un tejido normalmente estéril (9,10) y que puede generar en 

forma progresiva desde una bacteriemia, sepsis severa, y choque séptico con 

disfunción orgánica múltiple (11,12).  Dentro de los cambios que se producen en 
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procesos infecciosos graves se encuentra el síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica (SIR) que se define como una respuesta inflamatoria diseminada ante 

una variedad de insultos clínicos severos, los cuales pueden ser infecciosos o no. 

El SIR se reconoce por la presencia de los siguientes trastornos (13, 14):  

1. Temperatura corporal por encima de 38°C o por debajo de 36°C. 

2. Frecuencia cardíaca mayor de 90 latidos por minuto. 

3. Hiperventilación, evidenciada por una frecuencia respiratoria mayor de 20 

respiraciones por minuto o una presión parcial de dióxido de carbono  en sangre 

arterial (PaCO2) menor de 32 mm Hg. 

4. Recuento de leucocitos mayor de 12.000 o menor de 4.000 células/μL o con 

10% de formas inmaduras. 

Existen varias definiciones sobre  sepsis sin embargo la aceptada por el 

American College of Chest Physicians/SocietyofCritical Care Medicine en el 

consenso 1992 es aquella que la define como una respuesta inflamatoria 

sistémica asociada a una infección en la que intervienen mediadores bioquímicos 

que activan la casada inflamatoria (15,16).  

En estudios prospectivos la Sepsis severa fue definida de acuerdo con el 

American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine como 

sepsis asociada con disfunción orgánica con hipoperfusión o hipotensión que 

responde a líquidos y que puede incluir acidosis láctica, oliguria y/o alteraciones 
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agudas en el estado mental. APACHE-II superior a 24 puntos en las 24 horas 

previas (17). 

Al choque séptico se le ha definido como hipotensión inducida por sepsis con 

tensión arterial sistólica < 90 mmHg o una reducción mayor de 40 mmHg en 

relación con la basal, en ausencia de otras causas de hipotensión, a pesar de una 

adecuada reposición hídrica, con anormalidades en la perfusión que puede incluir 

acidosis láctica, oliguria o alteración del estado mental (18).    

Dentro de las complicaciones producidas por la sepsis se encuentra la disfunción 

orgánica múltiple (DOM) que es producida principalmente por dos factores 

importantes que son disminución en la perfusión tisular asociado a una deficiencia 

en el transporte y disponibilidad de oxígeno, entonces la hipoperfusión es un 

hallazgo común en presencia de gasto cardiaco normal o aumentado lo que 

genera hipoxia tisular como consecuencia del deterioro hemodinámico (19), sin 

embargo  recientemente también se ha propuesto que la disfunción mitocondrial 

observada en la sepsis, puede ser un desencadenante importante en el desarrollo 

de la falla multiorgánica debido a un deterioro en el metabolismo del oxígeno y de 

la respiración mitocondrial, en órganos sistémicos durante la fase aguda de la 

sepsis (20). Dentro de los mecanismos descritos que producen falla en la 

mitocondria se encuentran una disminución de la liberación de piruvato dentro del 

ciclo del ácido tricarboxílico,  producido por  la inactivación de  la piruvato 

deshidrogenasa (PHD) lo que produce un exceso de piruvato en la célula y 

finalmente conduce a la producción de lactato con la consecuente 

hiperlactacidemia sin que exista necesariamente un fallo en la liberación de 
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oxígeno. Otro factor que contribuye a esta falla dentro de la mitocondria es la 

inhibición de enzimas claves para el ciclo de ácido tricarboxílico o en la cadena 

transportadora de electrones y la activación de la enzima Poly-ADP-ribosa 

polimerasa-1 (PARP-1) que cataliza la transferencia de ADP- ribosa procedente 

del NAD+ (nicotina mida adenina di nucleótido en su forma oxidada) sobre los 

residuos carboxílicos de glutámico y aspártico de una serie de proteínas 

nucleares, en estados inflamatorios agudos especies reactivas como el 

peroxinitrito (ONOO-) pueden inducir el rompimiento de la cadena simple en el 

ADN y activar la enzima  PARP-1, lo que puede producir una disminución del 

contenido de NAD+/NADH (nicotinamida adenina dinucleótido en su forma 

reducida)  en la célula.  El NADH es el principal agente reductor usado para 

mantener la fosforilación oxidativa, por lo tanto la activación de PARP1 puede 

provocar dificultad en la célula para utilizar el oxígeno y sostener la síntesis de 

ATP (21,22).  

El gasto energético basal de los pacientes con sepsis disminuye de manera 

importante en la etapa de disfunción orgánica múltiple, estas  alteraciones 

funcionales son secundarias a hipoxia y menor producción energética en la 

mitocondria. Las disfunciones orgánicas como consecuencia de la sepsis más 

comunes son la disfunción pulmonar, cardiovascular, renal, hepática, 

hematológica y del sistema nervioso central (23,24). Los parámetros que se utilizan 

para la detección de disfunción orgánica múltiple varían pues la mayoría de 

autores utilizan sus propios parámetros sin que existan criterios uniformes que 

definan cada una de las disfunciones orgánicas que se presentan durante la 
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sepsis. De las escalas más aceptadas para el diagnóstico de disfunción orgánica 

múltiple está  el sistema Score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)  el 

cual fue creado en 1994, este es un sistema de medición diario de falla orgánica 

múltiple de seis disfunciones orgánicas, cada órgano se califica del 0 al 4  y 

proporciona una puntuación del 0 al 24, puntuación elevadas significan un mal 

pronóstico (25, 26, 27).  

 

Jones A, Trzeciak S, Kline J. The sequential Organ Failure Asseement scores for predicting outcome in patients with severe sepsis and 

evidence of hipoperfusión at the time of emergency department presentation.  Care Med 2009 May; 37(5):1649-54.  

Otras de las escalas y puntajes que se usan en la valoración de la disfunción 

orgánica múltiple  son los elaborados por Michael Law publicado en 1994  y John 

Marshall publicado en  1995, los cuales utilizan un sistema de puntos que evalúa 

la Disfunción Orgánica Múltiple en sistemas orgánicos como el respiratorio, renal, 

hepático, cardiovascular, hematológico, neurológico y endocrino. El sistema de 

puntos para Disfunción Orgánica Múltiple de Michael Law  describe el puntaje 

individual de cada órgano sumado en cada paciente, calculándose el Índice de 

Disfunción Orgánica Múltiple (IDOM), que puede llegar desde 0 hasta 24 puntos. 

La DOM fue definida cuando el IDOM era de 8 puntos o más y que incluye los 

siguientes criterios (28, 29): 
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                                       SISTEMA DE PUNTOS PARA DISFUNCIÓN ORGÁNICA MULTIPLE  MICHAEL LAW

SISTEMA ORGÁNICO Grado 1 Grado 2 Grado 3

Respiratorio (ventilación mecánica) >48 horas > 72 horas > 72 horas

>5.0

hemodiálisis

Hepático 2.0-4.0 mg/dl 4.1-8.0 mg/dl > 8.0 mg/dl

(Bilirrubina sérica, Albúmina, < 2.8 mg/dl < 2.3mg/dL < 1.9 mg/dl

Tiempo de protombina). > control + 2 seg > control + 4 seg

Cardiovascular

 (Soporte inotrópico) 

Mínima: dopamina

< 5 mcg/kg/min 

Moderada:  dopamina

5-10 mcg/kg/min

Elevada: dopamina

>10 mcg/kg/min

Hematológico

(Conteo de plaquetas, Conteo de 50-70 x 109 mm3 <50 x 109 mm3 >25000

leucocitos) <5000

Neurológico >14 puntos 8 - 13 puntos < 8 puntos

(Escala de coma de Glasgow)

Metabolismo

(Requerimiento de insulina, 2 uds/h 2.5 uds/h  > 4 uds/h

triglicéridos) 250 - 350 mg/dL > 350 mg/dL

VM; ventilación mecánica.  PEEP: Presión positiva al final de la espiración 

FiO2: fracción inspirada de oxígeno SDRA: síndrome de distrés del adulto

Renal (Creatinina mg/dl) > 1.8 > 2.5

Maribel M, Aleyda H, Marcos D. LA DISFUNCIÓN ORGÁNICA MÚLTIPLE. UN SÍNDROME DE RELEVANCIA EN NUESTRA PRÁCTICA. 

ASPECTOS CLÍNICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS. Rev Cub Med Int Emerg 2005; 4(4): 184-216 

 

Por otro lado dentro de la fisiopatología de la sepsis además de estar involucrada 

una alteración en el eje hipotálamo- hipófisis en el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica, también entran en juego numerosos  mediadores 

inflamatorios humorales y celulares en la que existen interacciones entre 

microorganismos y la respuesta inmune, además de la coagulación del huésped 

con una  pérdida de la homeostasis  entre mecanismos  pro-inflamatorios  y  

antiinflamatorios (30,31). En la sepsis existe una respuesta pro-inflamatoria excesiva 

y que sobrepasa  los mecanismos compensatorios antiinflamatorios, lo genera una 

respuesta inflamatoria exagerada e “inapropiada” que propicia eventos deletéreos 

en el enfermo séptico.  Las endotoxinas y otras moléculas bacterianas son 

responsables de despertar una respuesta generalizada que involucra la inmunidad 

innata además de los sistemas humoral  y celular lo que a su vez genera la 

producción de citoquinas, factores de la coagulación, moléculas de adherencia, 

sustancias cardiopresoras y proteínas de choque térmico (32,33). 
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La detección de microorganismos es mediada por una familia de receptores de 

reconocimiento expresados sobre la superficie de células de inmunidad innata 

denominados  Toll-Like-Recetors (TLR), estos son receptores de señalización 

transmembrana, que reconocen modelos moleculares asociados a patógenos que 

incluyen endotoxinas, peptidoglicanos, ácido lipoteicoico, lipopeptidos, flagelinas, 

RNA y DNA viral. Se ha encontrado que estos Toll-like-receptor juegan un rol muy 

importante tanto positivo como negativo en la regulación de la respuesta inmune 

durante la sepsis (34,35).  En modelos experimentales y en humanos se ha  

estudiado la infección producida por bacterias Gram negativas, en donde se ha 

encontrado como factor de mayor virulencia a la endotoxina que forma parte de la 

membrana celular externa de la bacteria el cual es un lipopolisacárido (LPS) que 

se libera con lisis bacteriana.  En modelos animales se ha observado que la 

respuesta a la liberación de este LPS es liberar un reactante hepático de fase 

aguda denominado proteína fijadora de polisacárido (LPB) con concentraciones 

sérica de 2 – 20 µg/mL, pero que puede incrementarse hasta 100µg/mL (36,37). El 

lipopolisacárido LPS y el reactante de fase aguda LPB forman un complejo cuyo 

receptor es una molécula denominada CD 14, que es un antígeno de 

diferenciación presente en los monocitos y macrófagos. Los complejos CD14-LPS 

liberan el LPB para permitir la unión al dominio extracelular del receptor de 

reconocimiento Toll-Like-Receptor 4 (TLR-4), A través de los receptor Toll – Like 

se fijan a un dominio intracelular denominado (TIR) que envía señales 

intracelulares para al final permitir la liberación del núcleo NK-kB,  la traslación, 

transcripción y producción citocinas  pro inflamatorias,  que se inicia con la 
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liberación del factor de necrosis tumoral α (TNF-α) e interleucina 1 (IL-1α y IL-1β), 

además de producir la transcripción de otras moléculas . Actualmente se ha 

encontrado que el lipopolisacarido LPS durante la sepsis induce una interacción 

con la proteína de diferenciación mieloide-2 (MD-2) y Toll-like receptor 4 (TLR4) 

que han sido uno de los blancos para modular adecuadamente esta respuesta 

inmunológica durante un proceso séptico (38,39).  Existen otros receptores de la 

pared celular que reconocen a los LPS denominadas MSR (macrophage 

scavenger receptor), canales de potasio y receptores CD11/CD18 (40). 

Por otro lado se ha demostrado que las bacterias Gram positivas producen sepsis 

por dos mecanismos uno consiste en la producción de exotoxina que se unen a la 

molécula de MHC-II (complejo mayor de histocompatibilidad clase II) de células 

presentadoras de antígeno y a cadenas  Vβ de receptores de células T que 

producen cantidades masivas de citoquinas  pro inflamatorias y el segundo es la 

estimulación innata través de mecanismos que involucra receptores de 

reconocimiento Toll-Like-Receptor 4 y Toll-Like-Receptor 2 que son los más 

frecuentes (41,42). 

                                         

C. ORTIZ L,  GARNACHO M. Conocimientos actuales de la fisiopatología de la sepsis. Med Intensiva. 2005; 29 (3):135-41  
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Las citocinas antiinflamatorias involucradas en el mecanismo de la sepsis son las 

interleucinas (IL) IL-4, IL-10, IL-6, IL8, IL-13, el factor estimulante de colonia 

granulocito–macrófago (FÉC.-GM) y el interferón alfa (IFN-alfa). Estudios recientes 

han demostrado que el factor de necrosis tumoral es la citocina responsable de 

choque séptico, el TNF-α ( factor de necrosis tumoral alfa) actúa sobre dos 

subtipos de receptores que median la producción de la respuesta inflamatoria a 

través de sus efectos sobre la regulación térmica, además de su efecto sobre la 

resistencia y permeabilidad vascular, alteración en la función cardiaca y estado 

inotrópico del corazón, en la medula ósea con aumento en leucocitos, y 

numerosas enzimas como lacto deshidrogenasa y lipoproteínlipasa que modifican 

el consumo de energía a través de los tejidos, además de ser un inductor de la 

liberación de citocinas como la IL1, IL2, IL6 que junto con la IL12 y el Fγ (factor γ)  

constituyen citoquinas pro inflamatorias (43,44).    

Muchos de los efectos de las citocinas son  mediados a nivel de los tejidos 

efectores por el óxido nítrico, las prostaglandinas, los eicosanoides, el factor 

activador plaquetario, y los derivados de la lipooxigenasa.  Estudios recientes han 

demostrados que la IL-1 y el TNF-α estimulan la liberación de otras citocinas que 

desencadena un efecto cascada y de amplificación (45). Un factor importante puede 

consistir en la producción local de IL-8 por los fibroblastos, células endoteliales y 

células mononucleares en la sangre periférica; esta citocina cumple la función de 

reclutar y activar leucocitos polimorfo nucleares que ulteriormente pueden 

provocar lesiones tisulares con disfunción de distintos órganos, lo cual sugiere que 

la IL-8 desempeña una función amplificadora de la IL-1 o el TNF-α producidos en 
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el sitio de la inflamación. También tiene lugar la activación de las cascadas del 

complemento, la coagulación y las quininas, las cuales desempeñan un papel 

importante en el estado séptico (46).  Por otro lado  en los pacientes con sepsis se 

han encontrado hallazgos relacionados con inmunosupresión que incluyen  

pérdida de la hipersensibilidad retardada, incapacidad para eliminar la infección y 

una predisposición para desarrollar infecciones nosocomiales. Las actividades de 

las células TCD4 están programadas por la secreción de citocinas, cuyos efectos 

son antagónicos.  Ellas pueden secretar citocinas con propiedades 

antiinflamatorias (célula helper tipo 1 [Th1]), que incluyen el TNFα, interferón δ y la 

IL-2 o citoquinas pro inflamatorias (célula helper tipo 2 [Th2]) como por ejemplo, 

IL-4 e IL-10.  Por otro lado en el paciente con sepsis se ha encontrado un 

fenómeno de anergia en el cual se presenta una disminución de la función de Th1 

e incremento en la producción de Th2 lo que propicia una disminución en la 

respuesta contra patógenos.   El endotelio es el blanco principal del proceso 

séptico, debido a que son las primeras células que entran en contacto con las 

bacterias y que perpetúan la liberación de mediadores inflamatorios así como la 

liberación de óxido nítrico un factor muy importante en el desarrollo de sepsis 

sintetizado por la enzima óxido nítrico sintetasa que a su vez es estimulada su 

liberación por el macrófagos  y neutrófilos (47,48, 49). 

 

3.2.1  DESREGULACIÓN EN LA COAGULACIÓN EN LA SEPSIS. 

La coagulación intravascular diseminada es frecuente en  el paciente séptico, y se 

caracteriza por depósitos de fibrina y micro trombos que ocluyen la 
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microcirculación (50). Recientemente se ha demostrado que el sistema de 

coagulación es activado por productos bacterianos (endotoxinas o LPS) y  

mediadores inflamatorios (51), las endotoxinas tienen la facultad de cambiar las 

propiedades del endotelio vascular de un estado profibrinolítico y anticoagulante 

normal a un estado antifibrinolítico y pro coagulante. La coagulopatía micro 

vascular es parte de la respuesta a la sepsis. Durante la sepsis severa se presenta 

trombocitopenia, degradación de fibrina o dímero-D.  El factor tisular que 

normalmente no se encuentra liberado por un endotelio  que no ha sido lesionado 

durante la sepsis puede ser activado por la presencia de citocinas pro-

inflamatorias, monocitos y macrófagos además de bloquear la vía anticoagulante 

de proteína C. La liberación del factor tisular induce la liberación de plaquetas y 

granulocitos además de producirse una intensa liberación de inhibidor del 

activador del  plasminógeno. Por otro lado se ha demostrado que las plaquetas 

juegan un rol importante en la sepsis al ser activadas por endotoxinas o citoquinas  

pro-inflamatorias, estas plaquetas tienen la habilidad de formar clones que 

perpetúan el daño al endotelio vascular, esto induce a un aumento en la adhesión 

plaquetaria y la liberación de multímeros de factor Von Willebrand. Los leucocitos 

activados producen liberación de elastasas que son proteolíticas y que producen 

destrucción de antitrombina III y trombomodulina (52). También se ha observado 

que mediadores específicos causan desaparición de la trombomodulina de la 

superficie celular, además de que en la sepsis existe un aumento de la expresión 

de moléculas de adhesión de leucocitos (P-selectinas, E-selectinas) en la 

superficie endotelial y en plaquetas.  El factor tisular se expresa en los monocitos y 
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se une al factor VIIa formando un complejo TF-VIIa que convierte el factor X a 

factor Xa. Posteriormente este complejo con el factor Va genera trombina a partir 

de protrombina. Otro evento que sucede en la sepsis es que se forma poco APC y 

aún el que ha sido formado no funciona por los bajos niveles de proteína S. No se 

activa el factor Va y la activación de complejos de protrombina se encuentran 

estabilizados (53, 54).  Recientemente se ha encontrado en el 1% de la población 

alteraciones o polimorfismo de genes que controlan la respuesta a 

microorganismos en pacientes con sepsis y choque séptico. Dentro de este 

polimorfismo se encuentran alteraciones en la proteína ligadora de la endotoxina, 

receptor CD14, factor de necrosis tumoral beta (TNF-ß), TNF- α, interleucina 1 alfa 

(IL-1 α), IL-1ß IL-1, IL-6 e IL-10.   (55, 56). 

 

3.2.2  FISIOPATOLOGÍA HEMODINÁMICA. 

El endotelio vascular es el blanco principal de los eventos producidos en la sepsis, 

las células endoteliales que entran en contacto con las bacterias circulantes 

perpetúan la expresión de liberadores inflamatorios  y por lo tanto el órgano diana 

afectado en su mayoría dentro de  la fisiopatología de la sepsis es la 

microcirculación que genera lo que se denomina choque distributivo, el cual se 

encuentra caracterizado por una distribución anormal del gasto cardiaco, además 

de vasodilatación arterial, aumento en la permeabilidad capilar y en la capacitancia 

venosa, que nos da como resultado una disminución en el retorno venoso al 

corazón, con la consecuente hipotensión y alteraciones en la contractilidad 

miocárdica, que a su vez por influencia de citocinas coadyuvan a una depresión en 
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el miocardio (57).  Tiene un papel preponderante junto con los factores antes 

mencionados la enzima óxido nítrico sintetasa inducible (NOSi) que junto con una 

depleción de los depósitos de vasopresina en la neurohipófisis intensifican el 

efecto vasodilatador. Otros de los efectos producidos por  la disfunción en la 

microcirculación  es el desvió de  la sangre del compartimento arterial al venoso, 

provocando hipoxia secundaria. La consecuencia del incremento de este corto 

circuito arteriovenoso es que la PO2 (presión arterial de oxígeno) de la 

microcirculación es menor que la venosa, y su manifestación sistémica es un 

déficit en la extracción de oxígeno tisular,  lo que explica la alta saturación venosa 

mixta  de oxígeno (SvO2) característica de la sepsis (58,59).  

Los efectos en la microcirculación junto con la mala distribución del flujo capilar 

por vasodilatación y efectos de los cortocircuitos arteriovenosos así como el cese 

del flujo capilar tisular produce un desequilibrio entre las necesidades tisulares de 

oxígeno y el aporte capilar que van a terminar por producir daño multiorgánico.  

También dentro de la fisiopatología de la sepsis se presenta una respuesta 

temprana  y una tardía, la primera se caracteriza por un intento de adaptación, en 

el cual existe un aumento de catecolaminas  y que genera lo que se denomina 

estado hiperdinámico,  en el que se encuentra un aumento en el consumo de 

oxigeno con una capacidad normal para extraerlo de las células, además de 

producirse un incremento en el gasto cardiaco con pérdida de las resistencias 

vasculares periféricas y con una inadecuada  distribución del flujo sanguíneo en la 

microcirculación, así como un incremento del corto circuito arteriovenoso, la 

hipoperfusión es un hallazgo común, aun en presencia de gasto cardíaco normal o 
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aumentado, estos fenómenos fisiopatológicos se expresan en forma clínica como 

taquicardia, hipertermia o bien normo termia, disminución de la presión arterial 

diastólica así como llenado capilar normal (60).  La respuesta tardía representada 

por el choque hipodinámico se caracteriza por un gasto cardiaco bajo, con la 

presencia de pulso débil o filiforme, palidez, hipotermia, cianosis distal y 

disminución del llenado capilar además de hipoperfusión que se le atribuye a una 

mala distribución de flujo sanguíneo  y  por un incremento en la generación de 

especies reactivas de oxigeno que producen disfunción en la respiración 

mitocondrial con disminución de los niveles de ATP, este fenómeno tiene una 

relación directa con la hipoxia generada en los tejidos por una disminución en el 

consumo de oxigeno (   ; niveles  normales se sitúan entre 110-160 ml/min/M2) 

que al no poder ser "consumido" en forma eficiente o adecuada hace ingresar al 

organismo en metabolismo anaeróbico con un aumento en la producción de ácido 

láctico (lactacidemia) y que genera lo que conocemos como deuda de oxígeno con 

la consecuente disfunción orgánica múltiple que caracterizan a la sepsis grave.  

En el choque séptico hipodinámico el     es inferior al necesario, aunque sea 

similar al normal, debido a una disminución del transporte de oxigeno por 

hipovolemia, falla cardiaca (61,62).  La saturación venosa de oxigeno refleja el 

equilibrio entre la liberación global de oxigeno (   ) y el consumo global de 

oxigeno (   ). En el paciente con sepsis la saturación venosa central de oxígeno 

      ), así como la saturación venosa mixta de oxígeno      ), que reflejan la 

saturación de hemoglobina en sangre en la vena cava superior y la arteria 

pulmonar proximal respectivamente, se encuentran alteradas en estos pacientes 
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debido una mala distribución de oxígeno a los tejidos que se relaciona con una 

disminución de flujo sanguíneo en la microvasculatura. Los valores de       y 

    , deben mantenerse mayores al 65%, una alteración en estos parámetros se 

han relacionado con la presencia de complicaciones, además de tener un valor 

pronóstico (63). La ecuación de Fick nos permite medir el contenido venoso de 

oxigeno el cual está determinado por el contenido de oxigeno arterial, el consumo 

de oxígeno y el gasto cardiaco: 

    
         

   
         y               

   

  
 

Donde CO se refiere al gasto cardiaco,      se refiere al contenido arterial de 

oxigeno,      se refiere al contenido venoso de oxigeno y     al consumo de 

oxigeno. 

Cuando existe un deficiente suministro de oxígeno para satisfacer las necesidades 

metabólicas,  el resultado como mecanismo compensatorio es el aumento de 

extracción de oxigeno de los tejidos  con la consecuente disminución del contenido 

de oxígeno en la sangre venosa. 

Por otro lado la liberación de oxigeno (      está determinada por el gasto 

cardiaco y el contenido arterial de oxigeno que se puede determinar por medio de 

la siguiente ecuación,  donde el coeficiente de solubilidad para el oxígeno a       

es 0.02. 

 

    = CO x [     x Hb x 1.34) + (0.02 x    )] 
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Donde      se refiere a la liberación de oxígeno y CO el gasto cardiaco. 

Una adecuada liberación de oxigeno depende de que tanto la función respiratoria 

como cardiaca sean normales. 

Entonces si el consumo de oxígeno, la concentración de hemoglobina y la 

saturación arterial permanecen constantes, cambios en el       son directamente 

proporcionales al gasto cardiaco (64,65).  

 

Dentro de los conceptos actuales en la fisiopatología de la sepsis además de estar 

involucrado el sistema inmune también se ha propuesto un síndrome asociado al 

choque séptico con insuficiencia adrenal relativa y como consecuencia una 

deficiencia de cortisol por una inadecuada producción del mismo, adicionado a 

una disminución en la afinidad de receptores celulares a glucocorticoides lo que 

reduce aún más su acción a nivel celular (66), esta propuesta se basa en varios 

estudios de investigación donde el diagnóstico de  la insuficiencia adrenal oculta  

demuestra  que los niveles de  cortisol y su aumento después de la prueba de 

estimulación con corticotropina 250 µg  (incremento de cortisol menor o igual de 9 

µg/dl y/o cortisol libre inferior a 15 µg/dL), justifica el tratamiento con esteroides a 

dosis bajas (67). Algunos estudios con hidrocortisona basados en el test de 

estimulación adrenocorticotrópica relacionan concentraciones de cortisol libre  < 

22nmol/L y cortisol total <275nmol/L como insuficiencia adrenal absoluta, niveles 

de cortisol libre entre 22 a 55noml/L y niveles de cortisol total 275 a 500 nmol/L 

fueron definidos como insuficiencia adrenal relativa. Estos estudios además 

demuestran que existe una asociación entre la  insuficiencia adrenal y niveles de 
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cortisol relacionados con la  mortalidad en el paciente séptico (68,69). Por otro lado a 

su vez el eje hipotálamo-hipofisario-adrenal se encuentra activado a través de 

mecanismos neurales y sistémicos en la sepsis, donde citoquinas circulantes 

como el factor de necrosis tumoral, la interleukina-1 y la interleukina-6 activan el 

eje hipotalámico-hipofisario (70).   

 

3.3  MANEJO ANESTÉSICO DEL PACIENTE CON SEPSIS 

3.3.1 PREPARACIÓN PREOPERATORIA: 

Es necesario en el periodo preoperatorio optimizar la condición del paciente para 

minimizar complicaciones durante el peri operatorio, por lo que la reanimación de 

estos pacientes va dirigida a mejorar el suministro de oxígeno, gasto cardíaco y 

presión sanguínea antes de su ingreso a quirófano. Debe tomarse en cuenta el 

estado de volumen intravascular, así como la función cardiovascular, además de 

la corrección de anomalías fisiológicas, tales como hipoxemia e hipotensión (71).  

La hipoperfusión tisular producida por la sepsis es un factor desencadenante de la 

disfunción orgánica múltiple por lo que es imperativo proporcionar un apoyo 

hemodinámico adecuado y prevenir el daño irreversible de la función orgánica, 

entonces es recomendable mantener un volumen intravascular y una presión 

arterial que sea capaz sostener una adecuada perfusión órganos. La optimización 

hemodinámica puede requerir desde el preoperatorio una reanimación de volumen 

efectiva, uso de agentes vasopresores, agentes inotrópicos y transfusiones. 

También es necesario presentar especial atención a complicaciones de la sepsis 

como  son la anemia,  hipovolemia, coagulopatía, trastornos electrolíticos y 
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acidosis. Otro aspecto a tomar en cuenta en el preoperatorio es el control de la 

infección, por lo que además de la desbridación del tejido necrótico e infectado 

que se realizará durante el  perioperatorio es importante el inicio oportuno de la 

antibioticoterapia,  en la cual se deben considerar para una terapia eficaz 

fármacos que penetren de forma efectiva al foco infeccioso, que inhiban del 

crecimiento bacteriano y una cobertura amplia a mayor número de gérmenes (72). 

 

3.3.2  MANEJO PERIOPERATORIO: 

Dentro del manejo perioperatorio es recomendable considerar que el estado 

hemodinámico de la sepsis grave se caracteriza por la presencia de choque 

hipovolémico, choque cardiogénico y distributivo, que fueron consecuencia de la 

perdida capilar y aumento de la capacitancia venosa con una disminución del 

retorno venoso al corazón, además de la depresión miocárdica producida por el 

efecto de las citocinas por lo que hay que tener en cuenta que el paciente a su 

ingreso a quirófano este pudiera presentar disminución del volumen intravascular y 

de la fracción de eyección. La corrección de la perfusión adecuada comienza con 

el suministro de oxígeno y la reanimación hídrica temprana en donde se sugiere 

iniciar con cristaloides del tipo de Ringer lactato,  soluciones isotónicas (solución 

fisiológica 0.9%)  o coloides, las primeras seis horas de reanimación de los 

pacientes sépticos, las llamadas “horas doradas” son cruciales y pueden coincidir 

con el momento de cirugía emergente, el objetivo es llegar a los valores críticos de 

valoración clínica que son presión venosa central (PVC) de 8 a 12 mmHg, presión 

arterial media de 65mmHg, la producción de orina del 0.5 ml/kg/hora, saturación 
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venosa central de oxigeno de > 70% (73,74). Los pacientes que no reciben una 

adecuada reanimación tienden a tener un bajo gasto cardiaco, debido una 

precarga baja del ventrículo izquierdo, causada por la hipovolemia, el aumento de 

la capacitancia venosa y una alta resistencia vascular pulmonar. Una adecuada 

reanimación hídrica también ha demostrado modificar el patrón hemodinámico ya 

que esta mejora el líquido intravascular aumentando el retorno venoso, sin 

embargo hay que considerar que la restauración de la presión arterial y el gasto 

cardiaco no siempre mejoran los signos de hipoperfusión tisular del tejido, ya que 

la vasodilatación existente a nivel sistémico puede estar relacionado con un 

desbalance del flujo sanguíneo a nivel regional, alteración de la circulación micro 

vascular, así como incapacidad celular para utilizar el  oxígeno. Si pese a la 

reposición hídrica la presión arterial media se encuentra por debajo de 65mmHg 

se adiciona vasopresores del tipo de la dopamina o norepinefrina. En caso de 

encontrar una saturación venosa central de oxigeno (     ) menor del 70% se 

recomienda el uso de dobutamina a dosis de 2,5µg/kg/min con incrementos cada 

30 minutos  de 2,5µg/kg/min con un límite de 20/kg/min (75,76). 

Durante la inducción anestésica se debe considerar que los pacientes con sepsis 

que van a ser sometidos a  procedimientos quirúrgicos se encuentran en 

inestabilidad cardiovascular, con alteración en el volumen intravascular, pérdida 

sanguínea, aumento del espacio extravascular, hipoalbuminemia y con aumento 

de los niveles de  Alfa-1-glucoproteína ácida  debido a los efectos de la sepsis que 

pueden influir en el comportamiento farmacocinético  y farmacodinámico ya que el 

paciente en estas condiciones presenta mayor susceptibilidad a las drogas 
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anestésicas por lo que el control de las variables hemodinámicas y respiratorias 

son aspectos que deberán tomarse en cuenta desde el ingreso a la sala de 

quirófano (75).  Al inicio de la inducción anestésica hay que considerar que la 

mayoría de los pacientes presentan síndrome de distrés respiratorio con infiltrados 

pulmonares bilaterales, por lo que es recomendable realizar una secuencia rápida 

con la desnitrogenización de los pulmones administrando oxigeno con mascarilla y 

FiO2 (fracción inspirada de oxígeno)  al 100% por tres minutos antes de la 

inducción. De los fármacos recomendados para relajación muscular se encuentran 

la succinilcolina o rocuronio, evitando de preferencia aquellos relajantes que 

producen liberación de histamina, también  debe considerarse que la succinilcolina 

puede producir incremento del potasio lo que esto debe tomarse en cuenta  en 

pacientes que presenten falla renal, en el caso del rocuronio se ha visto que  no 

modifica la estabilidad hemodinámica incluso en pacientes con alto riesgo 

cardiovascular pero puede aumentar la frecuencia cardiaca por lo que debe de 

tenerse precaución en pacientes que presentes insuficiencia renal o hepática, por 

otro lado el vecuronio y el atracurio han demostrado estabilidad cardiocirculatoria. 

Se sugiere fármacos inductores que produzcan mínima vasodilatación como la 

ketamina que ha demostrado poca probabilidad para disminuir la resistencia 

vascular sistémica además de preservar el impulso simpático eleva el gasto 

cardiaco, disminuyendo la constricción arteriolar y la hipoxia tisular (76). Comparada 

con otros agentes anestésicos, la ketamina se asocia a una menor evidencia 

histológica de hipoxia tisular, de necrosis intestinal y a un menor aumento de la 

concentración de lactato, no obstante cuando se administra en pacientes cuyo 



“LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA, PREVIO A LA MANIPULACIÓN DE UN FOCO 

SÉPTICO,  PREVIENE ALTERACIONES EN LA  HOMEOSTASIS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO” 

 

26 
 

sistema simpático ya está  estimulado al máximo la ketamina puede actuar como 

depresor  miocárdico y disminuir el gasto cardiaco,  en cuando las 

benzodiacepinas el midazolam es una de las mejores opciones ya  que puede 

utilizarse para inducir la anestesia en pacientes hemodinámicamente inestables. 

Administrado en forma aislada, produce venodilatación y un moderado efecto 

inótropo negativo. El uso opioides como el fentanilo, alfentanilo y remifentanil se 

han recomendado como inductores anestésicos así como en el mantenimiento 

anestésico, ya que se ha demostrado que tienen efectos mínimos sobre la 

contractilidad miocárdica y resistencia vascular sistémica  además de que los 

opiáceos pueden mejorar el balance de oxígeno sistémico mediante la reducción 

del consumo de oxígeno. En  cuanto el uso del etomidato se realizó un meta 

análisis que comparó el efecto de dosis única de etomidato con otros agentes 

inductores donde se concluyó  en resultados que los niveles de cortisol fueros 

50% menores que en los no expuestos y que la supresión adrenal continúo de 12 

a 24 horas después de la administración, más sin embargo no hubo diferencia 

estadística significativa en cuanto los días de permanencia en UCI, o días en 

ventilación mecánica valorado con Apache II y MPM II (Modelo de probabilidad de 

mortalidad II ) (77). En cuanto el mantenimiento anestésico el uso de agentes 

inhalados debido a que en su mayoría causan vasodilatación y disminución de la 

contractilidad miocárdica deben de ser utilizados con precaución, el uso de 

halotano y enflurano ha demostrado producir depresión del rendimiento cardiaco 

dosis-dependiente, el isoflorano causa reducción de la resistencia vascular 

periférica y menor reducción del gasto cardiaco y con menor depresión miocárdica 
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que otros halogenados (78). El desfluorano y sevoflorano producen hipotensión por 

depresión miocárdica. En cuanto el óxido nitroso se ha encontrado que puede 

comprometer el transporte de oxígeno debido a sus efectos vasoconstrictores y a 

la concentración más baja de oxigeno inspirado asociado a su uso.  Por otro lado 

es  importante considerar a la hora de utilizar agentes anestésicos inhalados que 

el MAC  (concentración alveolar mínima)  disminuye en el paciente con sepsis 

grave, además que la captación de lo inhalatorios estaría alterada en el caso 

SDRA o neumopatías (79).  

Durante la cirugía la estabilidad hemodinámica del paciente puede verse 

comprometida por perdida sanguínea o bien por liberación de endotoxinas, por lo 

que puede ser necesaria la transfusión sanguínea, además de que en la 

reposición hídrica  se debe continuar utilizando como control el uso de la PVC  (8–

12 cm H2O) o presión de oclusión de la arteria pulmonar,  pero debe tomarse en 

consideración que los valores de esta pueden alterarse con el incremento de la 

presión intra-toracica e intra-abdominal. También durante el transanestésico 

deben de registrarse cambios en el gasto cardiaco con dispositivos como catéter 

de la arteria pulmonar, doppler esofágico, pletimografía de impedancia o bien 

ecocardiografía trans-torácica o trans-esofágica o bien realizar mediciones 

seriadas de la saturación venosa mixta de oxígeno. Los parámetros 

cardiovasculares que deben registrarse a lo largo del procedimiento quirúrgico son  

la frecuencia cardiaca, presión de llenado cardiaco y presión arterial sistémica, 

para evaluar la adecuada liberación de  oxigeno puede realizarse determinando el 
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lactato (< 2mmol/litro) y la saturación venosa mixta de oxígeno la cual debe ser 

menor al  < 70% (80).  

En  cuanto a la ventilación mecánica debe considerarse que puede verse 

comprometida  la oxigenación por el edema agudo pulmonar no cardiogénico y  

que es causado por el aumento de la permeabilidad capilar en la sepsis, por lo que 

el manejo de la hipoxemia durante el transanetésico debe realizarse con un 

aumento de la concentración inspirada de oxígeno así como incrementar el PEEP 

(presión positiva al final de la espiración) gradualmente, dichos incrementos deben 

realizarse con precaución, si todavía hay hipoxia a pesar de aumentar el FIO2, el 

PEEP recomendado es el necesario para mantener el reclutamiento alveolar  y 

evitar el colapso al final de la espiración y mejorar la ventilación alveolar, pacientes 

con una relación PaO2/FIO2 < 200 mmHg se benefician de una PEEP elevada, 

disminuyendo además la mortalidad en un 10% al compararla con pacientes con 

PEEP baja (81,82).  En unidades de terapia intensiva se utiliza la modalidad 

ventilación ciclada por volumen o ventilación controlada por presión con presiones 

transpulmonares que no excedan 30 – 35 cmH2O.  Se recomienda una fracción 

inspirada de oxígeno elevada para mantener una adecuada oxigenación pero a su 

vez se sugiere administrar bajos volúmenes corriente de 6ml/kg, con una presión 

meseta de <30 cmH2O para minimizar el impacto de la ventilación con presión 

positiva en el tejido pulmonar, retorno venoso y gasto cardiaco. El concepto de 

hipercapnia permisiva se ha sugerido para minimizar el daño en el tejido pulmonar 

en estos pacientes pero debe evitarse en aquellos que presenten acidosis 

metabólica o presión intracraneana elevada (83,84). 



“LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA, PREVIO A LA MANIPULACIÓN DE UN FOCO 

SÉPTICO,  PREVIENE ALTERACIONES EN LA  HOMEOSTASIS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO” 

 

29 
 

3.3.3  ESTEROIDES EN EL MANEJO DE LA SEPSIS. 

Como parte del manejo de la sepsis durante el perioperatorio y transanestésico, al 

igual que en las unidades de terapia intensiva se ha implementado el uso de 

cortico esteroides, ya que en estudios de experimentación prospectivos se han 

hecho evidentes sus beneficios a dosis bajas de los mismos. El estrés anestésico 

y quirúrgico constituye una agresión al paciente que desencadena  cambios 

bioquímicos, funcionales y morfológicos, el principal  esteroide responsable de 

estos cambios es el cortisol secretado por la corteza suprarrenal  y que se  libera 

posterior al estímulo en la zona fasciculada por la hormona corticotropina (ACTH), 

la concentración plasmática matutina basal de cortisol es de 5 – 20 µg/dL y por la 

tarde puede ser menor de 5 µg/dL, este glucocorticoide a nivel sanguíneo se 

encuentra unido a una proteína denominada globulina transportadora de cortico 

esteroides (CBG) en un 90%, la cual es un α-2-globulina sintetizada por el hígado 

y el 10% se fija a la albumina, al llegar a la célula atraviesa la membrana celular 

por difusión pasiva, en el citoplasma se  une a un receptor específico que se 

encuentra a su vez unido a proteínas denominadas Hsp90 y Hsp70  (proteínas de 

choque térmico) junto con otro grupo molecular proteico, este receptor 

citoplasmático al unirse al cortisol se desprende de estas moléculas quedando 

unidos solo el denominado complejo receptor-corticoide que al ser transferido al 

núcleo  interactúa con secuencias específicas de DNA, que tienen como efecto 

promover la transcripción  y el procesamiento de RNA mensajero (mRNA) donde 

se  activará la expresión de proteínas anti-inflamatorias, si se mantiene en el 

citoplasma este complejo receptor - corticoide, se reprimirá la expresión de 
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proteínas pro-inflamatorias (impidiendo la translocación de otros factores de 

transcripción del citosol al núcleo) (85, 86). En ausencia de la forma activada del 

receptor de glucocorticoides, otros factores de transcripción tales como NF-kB o 

AP-1 (proteína activadora 1)  son capaces de transactivar sus genes diana (86). Sin 

embargo, una vez activado el receptor de glucocorticoides puede formar 

complejos con estos y otros factores de transcripción, impidiéndoles su unión a 

sus genes diana y así, reprimiendo la expresión de estos genes. Los efectos de 

estos factores de transcripción NF-kB y AP – 1 juegan un papel importante en la 

regulación del sistema inmune, en la respuesta al estrés, la diferenciación y 

activación de las células inmunes.  Por otro lado existen  señales que pueden 

activar NF-kB y AP-1,  entre estas se encuentran el  efecto de  citocinas 

inflamatorias como Interleucina-1 beta (IL-1β),  factor de necrosis tumoral alfa 

(TNF-α),  lipopolisacáridos bacteriano  y  la expresión de antígenos virales (87). 

Dentro de los estímulos que producen la liberación de la hormona corticotropina 

(ACTH) y cortisol están el efecto de las citocinas pro inflamatorias  como el factor 

de necrosis tumoral α, la IL -6, IL – 1  y la IL-2  que al liberadas a la circulación 

ante el estímulo de lipopolisacaridos bacterianos provocan la liberación de 

hormona secretora de corticotropina (CRH) y de vasopresina, que a su vez 

provoca la liberación de ACTH y cortisol.  En estudios de investigación se ha 

observado que posterior a la inyección intraperitoneal o intravenosa de LPS 

bacteriano, provoca una elevación de la síntesis de IL-1β y de RNAm de la 

síntetasa inducible de óxido nítrico (iNOS) en la hipófisis anterior, en la glándula 

pineal y varias regiones cerebrales, además de la liberación de citocinas 
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antiinflamatorias, como el antagonista del receptor IL-1, la IL-10 y IL-13 y que 

pueden interactuar en el hipotálamo y en la hipófisis con la respuesta de citocinas 

pro inflamatorias. La corteza suprarrenal humana pueden producir IL-6 y TNF-α, y 

pueden expresar receptores  de la IL-6 y TNF-α, lo que sugiere la existencia de 

una regulación autocrina o paracrina de la función de la glándula suprarrenal, a su 

vez la liberación de IL-6 aumenta la liberación de cortisol, aldosterona y de 

deshidroepiandrosterona, y el FNT-α aumenta la liberación de cortisol. Por 

consiguiente una de las funciones importantes de los glucocorticoides estriba en 

regular la síntesis de la mayoría de las cadenas inflamatorias y son moduladores 

del sistema inmunitario cuyos efectos son (88):  

 

Berbal PS, Keith LP. Corticotropina; Esteroides de la  Corteza Suprarrenal  y sus  Análogos Sintéticos; Inhibidores de la Síntesis Y Efectos de 

las Hormonas Suprarrenales.  En: Laurence L, Brunton John S,  Keit L. Las Bases Farmacológicas dela Terapéutica Goodman & Gilman. 12ª 

ed. México: McGraw-Hill; 2012.  p.1600. 

Por otro lado los glucocorticoides producen efectos  en el  metabolismo de 

hidratos de carbono, proteína y lípidos, mantienen el equilibrio  de líquidos y 

electrólitos, son parte importante de la preservación de la función normal  de 

sistemas cardiovascular, inmune, renal, músculo estriado, óseo, endocrino y 
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sistema nervioso. También mantienen la homeostasis dentro del organismo  ante 

el estrés, estímulos nocivos y cambios ambientales (89).  

A nivel cardiovascular los glucocorticoides ejercen efectos en capilares, arteriolas 

y miocardio,  producen cambios en la presión arterial al aumentar la excreción de 

sodio, incrementan la reactividad vascular a otras sustancias vaso activas como la 

noradrenalina y angiotensina II entre otras,  además de acrecentar  la expresión 

de receptores adrenérgicos en la pared vascular, producen inhibición de la iNOS y 

de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) con que lo pudieran producir  elevación de la 

presión arterial (90).  

Debido a los efectos de los glucocorticoides endógenos y  a la fisiopatología de la 

sepsis en la que están involucradas alteraciones en la modulación  del sistema 

inmune además de la  insuficiencia adrenal relativa desde los años cincuenta se 

ha contemplado el uso de esteroides exógenos , más sin embargo en un inicio fue 

muy controversial ya que en 1960 la hidrocortisona fue administrada e investigada 

en estudios prospectivos en los cuales no se encontraron resultados concluyentes 

con las dosis administradas (91), en 1963 aparecieron los primeros estudios 

prospectivos aleatorios sobre la administración de esteroides en pacientes 

sépticos,  pero se usaron dosis muy elevadas de metilprednisolona de 1 a 2 

gramos por día y  dosis de hidrocortisona mayores a 500mg en 24 horas,  lo cual 

genero el desarrollo de inmunosupresión y un aumento del proceso infeccioso lo 

que cuestiono su uso (92). En 1970 dosis bajas de glucocorticoides fueron usadas 

en el paciente con sepsis y choque séptico sin embargo no fue hasta estudios 

prospectivos y randomizados realizados por  Scheler sobre la administración de 
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esteroides en el paciente séptico con dosis de 30mg/kg de metilprenisolona, y 

dexametazona a 3mg/kg  que se demostró una reducción de la mortalidad de 

38.4% a 10.5%, en forma posterior en  1980 estas dosis fueron evaluadas con 

resultados negativos (93).  Cronin y  colaboradores demostraron en 8 grupos de 

estudios un incremento en la mortalidad en pacientes con el uso de altas dosis de 

esteroides en pacientes sépticos, este aumento se atribuyó a la inmunosupresión 

producida a por los esteroides lo que  contribuyó al desuso de esteroides en los 

años de 1980 y 1990, en años posteriores Briegel y colaboradores en un estudio 

prospectivo, doble ciego y aleatorizado realizado en 1999  administraron 

hidrocortisona a dosis de 100mg seguido de infusión continua de 0.18mg/kg/hora 

durante seis días con un reducción de dosis de 0.08mg/kg/hora si mejoraba el 

estado de choque, como resultados reportaron que el grupo que recibió 

hidrocortisona mejoró la presión arterial media además de las resistencias 

vasculares sistémicas lo que sugirió que la administración de dosis bajas de 

cortico esteroide mejoró la insuficiencia adrenal relativa reportada en la sepsis (94), 

aunado a que el esteroide fue capaz  de regular la síntesis y funcionamiento de las 

catecolaminas y sus receptores, los cuales controlan el tono vascular y la 

perfusión orgánica. Por otro lado se propuso que las citoquinas pro inflamatorias 

que se liberan en la sepsis alteran la respuesta esteroidea y producen efectos 

deletéreos como disfunción de catecolaminas e hipotensión refractaria junto con 

una desregulación de los receptores de catecolaminas con la consecuente 

utilización prolongada de catecolaminas exógenas y esto pudo  revertirse con la 

administración de bajas dosis de esteroides (95). En la actualidad  dentro de los 
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principales fármacos que se usan en la terapia esteroidea para el paciente séptico 

esta la hidrocortisona que a dosis de  50 a 100mg ha demostrado disminuir el uso 

de aminas (noradrenalina y epinefrina) para el control de la presión arterial, con un 

máximo de dosis de 300mg por día, las guías de la Surviving Sepsis Campaign 

recomiendan el uso de hidrocortisona a dosis de 200mg por día (96, 97). Por otro 

lado estudios prospectivos con dexametazona han demostrado disminución en el 

uso de drogas vasopresoras debido a una potencialización  de las mismas que 

permite el mantenimiento de resistencias vasculares periféricas y como 

consecuencia control de la presión arterial a dosis bajas de 0.1 mg/kg  con pocos 

efectos a esta dosis en la reabsorción de sodio, así como de efecto 

mineralocorticoide y de no intervenir en el balance hídrico con hipervolemia o 

disturbios con el sodio (98, 99).   

En la actualidad los fármacos esteroides utilizados en la sepsis son la 

hidrocortisona, dexametazona, fludocortizona y metilprednisolona. Dentro de la 

farmacología de estos fármacos la hidrocortisona es un cortico esteroide con 

actividad glucocorticoide y con actividad mineralocorticoide, tiene potencia similar 

a la cortisona y del doble de la prednisona, a dosis intravenosa su efecto máximo 

se observa de 1 a 2 horas, tiene un semivida plasmática de 90 minutos (60 – 120 

min), con una semivida biológica de 8 a 12 horas, se distribuye en su mayoría en 

músculo, hígado, piel, intestino y riñones, se difunde a través de la barrera 

hematoencefálica, placentaria y galactosanguínea, su volumen de distribución es 

de 0.4 a 0.7 L/kg, se liga reversiblemente a proteínas en un 90 al 95% (80% 

transcortina y 10- 15% a la albumina), se metaboliza en su mayor grado en el 
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hígado dando lugar a la tetrahidrocorticortisona  y a tetrahidrocortisol que se 

eliminan en forma de conjugados con sulfatos y ácido glucurónico, también se 

metaboliza en el riñón pero en forma mínima, su eliminación en su mayoría es 

renal, tiene un aclaramiento plasmático de 209-294 ml/min, su excreción se 

presenta a las 12 horas de su administración (100 - 101). Por otro lado la 

dexametazona es un glucocorticoide con mínima actividad mineralocorticoide, con 

propiedades antiinflamatorias de 25 a 50 veces mayor que la hidrocortisona y 16 

veces la de la prednisolona,  tiene un volumen de distribución de 0.75 l/kg, su 

metabolismo principal es a nivel hepático, aunque también una menor  parte se 

realiza el metabolismo en piel y a nivel renal, se liga a las proteínas plasmáticas 

en un 68% (se liga a la albumina pero no a la transcortina), con un vida media de 3 

a 4 horas, con una vida media biológica de 36 a 54 horas y su eliminación es por 

vía renal (102, 103,104). La fludrocortisona es otro fármaco que se utilizado a dosis 

bajas en el manejo de la sepsis, se han sugerido dosis de 50 µg en comprimidos 

una vez por día, su absorción es rápida y completa (mayor que 95 %), su unión a 

proteínas plasmáticas es elevada, su metabolismo es hepático y renal. La vida 

media plasmática es 30 min y la vida media biológica de 18 a 36 h. La duración de 

su acción es 1-2 días y se elimina por los riñones la mayor parte como un 

metabolito inactivo (105, 106). 

Dentro de la terapia con cortico esteroide en pacientes con sepsis se ha utilizado a  

la metilprednisolona  que es un potente glucocorticoide con poco efecto  

mineralocorticoide.  Su potencia antiinflamatoria es cinco veces mayor que la de 
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hidrocortisona, en cuanto su equivalencia 4 mg de metilprednisolona equivale en 

actividad antiinflamatoria a cerca de 5 mg de prednisolona (107,108).  

Tras la administración parenteral de metilprednisolona, los efectos máximos se 

obtienen en un término aproximado de 1 a 2 horas. Su biodisponibilidad posterior 

a su administración es del 80-99%, su vida media biológica es de 18 a 36 horas. El 

fármaco se distribuye rápidamente en músculo, hígado, piel, intestinos y riñones, 

atraviesa la barrera placentaria y se distribuye hacia la leche materna. La 

metilprednisolona es metabolizada a nivel hepático  donde genera dos  

metabolitos de glucurónido y sulfato inactivos, los cuales junto con pequeñas 

cantidades del medicamento no metabolizado se excretan por los riñones, una 

mínima cantidad se excreta por en las heces. La metilprednisolona produce 

concentraciones tisulares altas y rápidas porque no se une a la seroalbúmina y al 

complejo proteico de almacenamiento (transcortina),  como la hidrocortisona,  80% 

de la metilprednisolona circulante se encuentra unida a proteínas (109, 110). En un 

inicio se usaron dosis elevadas de metilprednisolona que consistían de  30 a 

120mg/kg sin embargo estas dosis no mostraron resultados favorables debido a 

que se demostró inmunosupresión, dosis bajas de este esteroide de 1- 3mg/kg/día 

demostraron un efecto similar en estudios comparativos y prospectivos con la 

hidrocortisona a dosis de 100 a 300mg por día (111, 112),  por otro lado Salto y et al 

demostraron que el uso de metilprednisolona mejoró el estado hemodinámico por 

restaurar el número de receptores beta, además se ha investigado que la 

administración de esteroide a dosis bajas produce una activación de 1KB-α 

(Inhibidor de factor nuclear kappa), el cual produce una inhibición del  NF-KB 
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(factor nuclear kappa) que a su vez se relaciona con una inhibición de la iNOS, 

incremento en la sensibilidad a receptores adrenérgicos y disminución de la 

transcripción de citoquinas pro inflamatorias (113, 114, 115). 

 

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La metilprednisolona es un fármaco que al igual que otros esteroides 

(hidrocortisona, fludrocortizona y dexametazona) se han utilizado en dosis bajas 

para el manejo de pacientes con sepsis grave y choque séptico en unidades de 

terapia intensiva, ya que estos han demostrado disminuir la mortalidad al modular 

el sistema inmune, además de mejorar la insuficiencia suprarrenal relativa con la 

que cursan estos pacientes. En el perioperatorio y transanestésico se han utilizado 

en individuos con sepsis previo a la manipulación del foco séptico, ya que es un 

momento crítico debido a los efectos producidos por  la respuesta inmune que 

puede alterar la homeostasis del paciente, con efectos directos en la presión 

arterial sistémica donde se produce un descenso que en muchas ocasiones puede 

ser difícil o imposible de revertir, lo que con la presencia de acidosis metabólica 

pueden aumentar el riesgo de mortalidad del paciente, más sin embargo su 

eficacia no ha sido probada hasta el momento. Por lo que se hace la siguiente 

pregunta: ¿La metilprednisolona puede prevenir el desequilibrio homeostático del 

paciente séptico previo a la manipulación del foco séptico, en pacientes bajo 

anestesia general en el Hospital General  “Dr. Miguel Silva”?. 
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5. JUSTIFICACIÓN. 

La sepsis es un problema de salud mundial que constituye la primera causa de 

mortalidad en unidades de cuidados intensivos (UTI). De acuerdo con los 

resultados de la Encuesta Nacional de Sepsis, esta entidad representa 27.3 % de 

los ingresos a las unidades de terapia intensiva en México por año, de estos un 

45% de estos pacientes requerirá un procedimiento quirúrgico.  En la sepsis grave 

la insuficiencia adrenal está estimada en alrededor de un 50%, así como su 

mortalidad en el día 28 de tratamiento es de cerca de un 75%. La elevada 

incidencia, costos y mortalidad de sepsis en las UTI de México, hacen de la sepsis  

un problema emergente de salud pública en México.  

 

6. OBJETIVOS: 

6.1. OBJETIVO GENERAL. 

Evaluar la utilidad de la metilprednisolona en el mantenimiento de la homeostasis 

en el paciente quirúrgico administrado previo a la manipulación del foco séptico.  

 

6.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

a) Conocer el efecto farmacológico de la  metilprednisolona sobre la variación de 

las constantes vitales: presión arterial sistólica y diastólica, y de la frecuencia 

cardiaca, administrando el fármaco previo a la manipulación quirúrgica del foco 

séptico durante el transanestésico. 
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b) Conocer el efecto de la metilprednisolona en la perfusión tisular mediante el 

monitoreo gasométrico arterial en el peri operatorio. 

 

7. HIPÓTESIS. 

HIPÓTESIS DE TRABAJO. 

La metilprednisolona previene el desequilibrio homeostático en el paciente 

quirúrgico si se administra previo a la manipulación del foco séptico. 

      

8.0  MATERIAL Y MÉTODOS. 

8.1 DISEÑO DE ESTUDIO: 

El  diseño de estudio que se realizó en el presente trabajo fue  experimental, 

comparativo, longitudinal, prospectivo, doble ciego y aleatorizado. 

 

8.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO: 

Previa autorización del Comité de Investigación y Ética del Hospital General 

“Dr. Miguel Silva”, de la Ciudad de Morelia, Michoacán, y firma del consentimiento 

informado del paciente o familiar se seleccionaron pacientes del Hospital General 

“Dr. Miguel Silva” de la Ciudad de Morelia, Michoacán,  los cuales fueron 

pacientes sépticos que cumplieron con dos criterios para el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica más la presencia de un proceso infeccioso, estos se 
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ubicaron en  uno de los dos grupos mencionados; pacientes sépticos  de ambos 

sexos que recibieron procedimiento quirúrgico y que no se les administró esteroide 

(se les administró 5mL de solución fisiológica al 0.9%), pacientes sépticos que 

requirieron procedimiento quirúrgico y que recibieron esteroide 

(metilprednisolona).  Se seleccionaron pacientes que necesitaron  anestesia 

general,  para lo cual se realizó inducción anestésica con  midazolam 100 mcg/kg 

(microgramos por kilogramo por dosis),  fentanil 5 mcg/kg y vecuronio 0.1 mg/kg, 

el mantenimiento anestésico se realizó con midazolam 30mcg/ kg por dosis cada 

60 minutos solo si lo requirió el paciente, fentanil en bolos de 1 mcg/kg cada 30 

minutos,  vecuronio con bolos de 2 mg cada 40 minutos,  a todos los pacientes se 

les realizó monitoreo con presión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia 

respiratoria y saturación de oxigeno por oximetría de pulso cada 5 minutos, 

además de registro gasométrico arterial al ingreso del paciente a quirófano antes 

de la administración de la metilprednisolona o placebo y a las dos horas de la 

administración de los mismos, los parámetros gasométricos que se utilizaron para 

el estudios fueron: potencial de hidrogeno (pH), presión parcial de dióxido de 

carbono (PCO2), bicarbonato (HCO3), saturación de oxigeno  (SO2), exceso de 

base (BE) y lactato que ayudo a determinar si el paciente se mantuvo en 

anaerobiosis, se les realizo ventilación mecánica bajo los siguientes parámetros: 

volumen tidal 6mL/kg (mililitros por kilogramo de peso)  , frecuencia respiratoria a 

10 respiraciones por minuto, presión positiva a 20cmH2O y FiO2: 100%.  
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Se seleccionó un número de muestra de 36 pacientes, 18 pacientes para grupo 

experimental y 18 pacientes para grupo placebo, esto se determinó en base a 

resultados anteriores obtenidos en unidades de Terapia Intensiva.   

 

GRUPOS DE TRATAMIENTO. 

Se administró en dos grupos dosis siguientes: 

 Grupo 1 (experimental): Administración de Metilprednisolona a dosis de 3 

mg/kg al ingreso del paciente a quirófano. 

 Grupo 2 (placebo): Sin administración de esteroides (paciente que durante 

la periodo experimental no se les administró esteroide y se le administro 

placebo). 

 

8.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Se seleccionaron pacientes de ambos sexos, sépticos que cumplieron con criterios 

para respuesta inflamatoria sistémica, además de presentar foco séptico y que se 

les realizó manipulación quirúrgica, en edades que comprenden entre los 15 a 80 

años de edad y que realizaron firma del consentimiento informado. 
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8.4 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 A su vez se excluyeron pacientes con diabetes mellitus, pediátricos, 

embarazadas, pacientes con insuficiencia renal o bien con insuficiencia hepática, 

pacientes con administración previa de esteroides y con tratamiento 

inmunosupresor.  Pacientes en los cuales no se obtuvo firma de consentimiento 

informado. 

 

8.5 CRITERIOS DE ELIMINACIÓN: 

Se eliminaron del estudio pacientes que presentaron choque hipovolémico 

por sangrado mayor al permisible o bien cualquier otro tipo de choque que no sea 

distributivo, pacientes que presentaron síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica aguda pero que durante el procedimiento quirúrgico se  adjudicó a otra 

patología como oncológica o bien que no coincidió con un foco séptico. Pacientes 

que tenían firma de consentimiento informado. 
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8.6 VARIABLES DE ESTUDIO Y CLASIFICACIÓN: 

 VARIABLE                          CLASIFICACIÓN                             UNIDADES DE MEDIDA 

Sexo----------------------Cualitativa dicotómica------------------Femenino o Masculino 

Edad---------------------.Cuantitativa-------------------------------Años cumplidos 

F. C.--------------------- Cuantitativa discreta--------------------Latidos por minuto 

P. A. S--------------------Cuantitativa discreta--------------------mm Hg 

P. A. D.------------------Cuantitativa discreta---------------------mm Hg 

P. A. M.------------------Cuantitativa discreta----------------------mm Hg 

Saturación de. 02-----Cuantitativa continua---------------------porcentaje de 02 en la Hb. 

PH-------------------------Cuantitativa discreta----------------------Escalar del 0 al 10. 

PC02----------------------Cuantitativa discreta.---------------------mm Hg 

HC03----------------------Cuantitativa discreta----------------------mMol/L 

(EB)------------------------Cuantitativa discreta----------------------mEq./L 

Lactato--------------------Cualitativa discreta------------------------mMol/L 
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9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

 

Se utilizó para determinación de tamaño de muestra la siguiente fórmula: 

     
        

      
]2       

Se realizó estadística descriptiva, reportándose promedio y desviación estándar. 

Para la comparación entre dosis o entre grupos, se realizó la prueba T de Student 

para variables cuantitativas y ANOVA considerando como significancia estadística p< 

0.05, estadística no paramétrica kruz kall-wallis.  
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10. RESULTADOS. 

 

En el Departamento de Anestesiología  del Hospital General “Dr. Miguel Silva” de 

la ciudad de Morelia, Michoacán en el periodo comprendido del  primero de abril 

del 2011 al primero de abril del 2012 se reclutaron 36 pacientes que presentaban 

criterios de diagnóstico para sepsis severa, los cuales fueron divididos 

aleatoriamente en dos grupos:   

Grupo 1 (experimental): 18 pacientes a quienes se les administró 

metilprednisolona intravenosa a dosis de 3mg por kilogramo de peso  a su ingreso 

a la sala de quirófano y que se les realizo toma de gasometría arterial posterior a 

la inducción anestésica y una segunda toma de gasometría arterial a las dos horas 

de la administración de la metilprednisolona, además del registro de la presión 

arterial sistémica y frecuencia cardiaca cada cinco minutos durante el 

transanestésico. 

Grupo 2 (control): 18 pacientes a quienes se les administro placebo a su ingreso a 

la sala de quirófano y que se les realizo toma de gasometría arterial posterior a la 

inducción anestésica y una segunda toma de gasometría arterial a las dos horas 

de la administración de la metilprednisolona, además del registro de la presión 

arterial sistémica y frecuencia cardiaca cada cinco minutos durante el 

transanestésico. 

La edad mínima de los pacientes del grupo 1 (experimental) fue de 29 años, con 

una edad máxima de 85 años de edad, una edad media de 54.6 y una desviación 

estándar de para edades del grupo experimental de 14.2. 
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La edad mínima de los pacientes del grupo 2 (control) fue de 18 años, con una 

edad máxima de 83 años, una edad media de 54.6 y una desviación estándar para 

edades del grupo control de 20.1. 

TABLA 1. Edad media y desviación estándar de pacientes con a anestesia general con y sin 

administración de metilprednisolona, 2011 en el Hospital General “Dr. Miguel Silva” 

 MÍNIMO MÁXIMO MEDIA DESVIACIÓN 

ESTÁNDAR 

Edad de pacientes grupo 1 18 años 83 años 54.6 20.1 

     
Edad de pacientes grupo 2 29 años 85 años 54.6 14.2 

 Fuente base de datos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sexo en porcentaje de pacientes con y sin 

administración de metilprednisolona 

  

 FEMENINO MASCULINO 

Sexo de pacientes grupo 1            38.8% (7)            61.1%  (11) 

Sexo de pacientes grupo 2            33.3% (6)           66.6 % (12) 
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GRAFICA 1. MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LA HORA Y 40 MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 Fuente base de datos. 

Se realizó registro de frecuencia cardiaca cada 5 minutos, donde se comparan 

ambos grupos de estudio. Los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una media  de 98.7  

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 109.1 latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con significancia estadística de p < 0.04. 

 

GRAFICA 2. MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LA HORA Y 55 MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

  Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una media de 98.9  

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 109.6 latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con significancia estadística de p < 0.02. 
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GRAFICA 3. MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LAS DOS  HORAS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una media  de 99.3  

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 110.4  latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con una significancia estadística de p < 

0.02. 

 

GRAFICA 4. MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LAS DOS HORA Y 10 

MINUTOS POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS

 
Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una media de 99.2  

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 109.6  latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con  significancia estadística de p < 0.02. 
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GRAFICA 5. MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LAS DOS HORA Y 20 

MINUTOS POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

  Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una  media de 97.8  

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 109.1  latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con significancia estadística de p < 0.02. 

 

GRAFICA 6.  MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LAS DOS  HORAS  Y  25 

MINUTOS POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 Fuente base de datos.                                                                 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una  media  de 98.4  

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 108.2  latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con significancia estadística de p < 0.04. 
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GRAFICA 7. MEDIA DE FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO A LAS DOS HORAS Y 35 

MINUTOS POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la frecuencia cardiaca con una media de 97.0 

latidos por minuto, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron un aumento de la frecuencia cardiaca con una media de 108.3  latidos 

por minuto y tendencia a la taquicardia, con una significancia estadística de p < 

0.04. 
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TABLA 2. MEDIA  DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA  (PAS) CADA 5 MINUTOS  PACIENTES 

CON Y SIN ADMINISTRACÓN DE METILPREDNISOLONA 

Fuente base de datos. 

Se muestra los valores de las presiones arteriales sistólicas (en mmHg) de ambos 

grupos de estudio, pacientes con administración de metilprednisolona  y pacientes 

sin administración de metilprednisolon, en la cual se puede observar  la media y la 

desviación estándar con registros cada 5 minutos, donde PAS 1 es a los 5 

minutos, PAS 2 a los 10 minutos y así sucesivamente hasta PAS 18 que 

GRUPOS              ESTADÍSTICO 

 

PAS (PRESIÓN ARTERIAL 
SISTÓLICA) 

 
GRUPOS 

 
MEDIA 

 
DESVIACIÓN ESTÁNDAR 

PAS1 (5 minutos) 1 117.7 19.3 

 2 110.1 17.4 

PAS2 (10 minutos) 1 117.0 17.9 

 2 108.4 15.3 

PAS3  (15 minutos) 1 111.2 15.8 

 2 104.7 16.1 

PAS4 (20 minutos) 1 110.8 15.3 

 2 103.2 15.2 

PAS5 (25 minutos) 1 109.6 13.6 

 2 101.8 15.0 

PAS6 (30 minutos) 1 112.6 10.5 

 2 102.4 16.4 

PAS7 (35 minutos) 1 114.2 12.3 

 2 103.0 17.8 

PAS8 (40 minutos) 1 110.9 13.4 

 2 100.9 19.8 

PAS9 (45 minutos) 1 111.5 14.4 

 2 101.2 17.5 

PAS1O (50 minutos) 1 113.7 13.1 

 2 101.6 18.0 

PAS11 (55 minutos) 1 113.3 18.0 

 2 101.0 18.0 

PAS12 (60 minutos) 1 112.5 18.0 

 2   99.5 18.0 

PAS13 (65 minutos) 1 112.2 18.0 

 2 101.6 18.0 

PAS14 (70 minuto) 1 112.3 18.0 

 2 101.9 18.0 

PAS15 (75 minutos) 1 111.6 18.0 

 2 100.5 18.0 

PAS16 (80 minutos) 1 109.5 18.0 

 2 100.8 18.0 

PAS17 (85 minutos) 1 108.3 18.0 

 2   98.6 18.0 

PAS18 (90 minutos) 1 109.0 18.0 

 2   98.3 18.0 
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corresponde a los 90 minutos. En el caso de estas presiones se observa que los 

valores de la desviación estándar se encuentran alejados de la media, lo que 

indica mayor cantidad en la variación en lo que respecta a presiones arteriales 

sistólicas. Se puede ver que en los registros de PAS 1,2,3,4,5,6,8,9, 16, 17 no 

existió  significancia estadística, más sin embargo en las PAS  7,10,11,12,13,14,15 

y 18 si se encuentra significancia estadística. 
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GRAFICA 8.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  35 MINUTOS POSTERIOR 

A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

   

Fuente base de datos. 

Se puede observar que  la media de la presión arterial sistólica (PAS) en mmHg  

en los pacientes con metilprednisolona (MPD) fue de 114.2 mmHg y que 

presentaron mayor estabilidad, a diferencia de los pacientes sin administración de 

metilprednisolona  que presentaron mayor descenso de la PAS con una media de 

103 mmHg y con una significancia estadística de p < 0.03. 

 

GRAFICA 9.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  50  MINUTOS POSTERIOR 

A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron una media de presión arterial sistólica de 113.7 mmHg con estabilidad 

de la misma, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial con una media de 101.6 mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.03. 
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GRAFICA 10.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  55  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA AMBOS GRUPOS   

     

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron una media de presión arterial sistólica de 113.3 mmHg con estabilidad 

de la misma, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial con una media de 101.0 mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.02. 

 

GRAFICA 11.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  60  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron una media  de presión arterial sistólica de 112.5  mmHg con 

estabilidad de la misma, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron descenso de la presión arterial sistólica con una media de 99.5 mmHg 

y con una significancia estadística de p < 0.02. 
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GRAFICA 12.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  65  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

 Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron una media de presión arterial sistólica de 112.2  mmHg con 

estabilidad de la misma, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que 

presentaron descenso de la presión arterial con 101.6 mmHg, con una 

significancia estadística de p < 0.03. 

 

GRAFICA 13.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  70  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 Fuente base de datos. 

 Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial sistólica con una media de 

112.3  mmHg con estabilidad de la misma, a diferencia de los pacientes sin 

metilprednisolona que presentaron descenso de la presión arterial con 101.6 

mmHg, con una significancia estadística de p < 0.03. 
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GRAFICA 14.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  75  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 

Fuente base de datos. 

 Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron una media de presión arterial sistólica de 111.6 mmHg, a diferencia 

de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron descenso de la presión 

arterial sistólica con 100.5 mmHg, con una significancia estadística de p < 0.02. 

 

 

GRAFICA 15.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA   A  LOS  90  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron una media  de presión arterial  sistólica de 109 mmHg, a diferencia de 

los pacientes sin metilprednisolona que presentaron descenso de la presión 

arterial sistólica con 98.3 mmHg, con una significancia estadística de p < 0.05. 
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TABLA 3.  MEDIA  DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA  (PAD) CADA 5 MINUTOS  

PACIENTES CON Y SIN ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente base de datos. 

Se muestran los valores de las presiones arteriales diastólicas de ambos grupos 

de estudio, pacientes con administración de metilprednisolona y pacientes sin 

administración de metilprednisolona, en la cual se puede observar  la media y la 

desviación estándar con registros cada 5 minutos. En el caso de estas presiones 

se observa que los valores de la desviación estándar se encuentran alejados de la 

media, lo que indica mayor cantidad en la variación. En las PAD (presiones 

  
GRUPOS 

  

ESTADÍSTICOS                                                                           

 
 

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA (PAD) GRUPOS MEDIA DESVIACIÓN ESTÁNDAR 

PAD1 (5 minutos) 1 73.0 16.1 

 2 64.5 12.3 

PAD2 (10 minutos) 1 73.0 16.3 

 2 64.5 10.6 

PAD3 (15 minutos) 1 72.6 16.3 

 2 63.4 9.5 

PAD4 (20 minutos) 1 69.2 14.9 

 2 62.4 8.8 

PAD5 (25 minutos) 1 68.3 14.9 

 2 62.2 8.3 

PAD6 (30 minutos) 1 67.3 11.9 

 2 61.9 8.3 

PAD7 (35 minutos) 1 70.3 11.1 

 2 62.7 8.5 

PAD8 (40 minutos) 1 69.6 11.4 

 2 61.3 9.2 

PAD9 (45 minutos) 1 69.8 11.2 

 2 60.0 11.3 

PAD10 (50 minutos) 1 69.9 12.0 

 2 60.5 12.5 

PAD11 (55 minutos) 1 71.0 11.9 

 2 60.0 13.1 

PAD12 (60 minutos) 1 70.4 11.3 

 2 60.0 13.1 

PAD13 (65 minutos) 1 70.0 12.6 

 2 60.0 10.6 

PAD14 (70 minutos) 1 68.4 14.1 

 2 57.4 9.2 

PAD15 (75 minutos) 1 68.4 13.7 

 2 58.4 10.3 

PAD16 (80 minutos) 1 68.4 13.5 

 2 59.2 10.6 

PAD17 (85 minutos) 1 70.9 17.7 

 2 59.7 11.9 

PAD18 (90 minutos) 1 72.8 16.4 

 2 60.2 9.8 

PAD19 (95 minutos) 1 73.0 15.4 

 2 59.7 9.5 
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arteriales diastólicas) 1,3,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18 y 19 existió 

significancia estadística, para la comparación de pacientes con administración de 

metilpredinolona y pacientes sin la administración de metilprednisolona.  
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GRAFICA 16.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  5  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 

Fuente base de datos. 

 Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial  diastólica  con una media de 

74.5 mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica  con una media de 65  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.05. 

 

GRAFICA 17.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  15  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 

Fuente base de datos. 

 Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial  diastólica con una media de 

74.5 mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 65 mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.05. 
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GRAFICA 18.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  30  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

 Fuente base de datos.  

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media  de 

112.6 mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con 102.4  mmHg, con una significancia 

estadística de p < 0.03. 

 

GRAFICA 19.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  35  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

   Fuente base de datos.                                                                     

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media  de 

70.3  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con 62.7  mmHg y con una significancia 

estadística de p < 0.03. 

90

100

110

120

m
m

H
g

 

Presión Arterial Diastóloca 6 

Con MPD Sin MPD

50

60

70

80

m
m

H
g

 

Presión Arterial Diastólica 7 

Con MPD Sin MPD

62.7 
70.3 

102.4 

112.6 

 

 



“LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA, PREVIO A LA MANIPULACIÓN DE UN FOCO 

SÉPTICO,  PREVIENE ALTERACIONES EN LA  HOMEOSTASIS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO” 

 

61 
 

GRAFICA 20.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  40  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

   Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

69.6 mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de  61.3  mmHg y con 

una significancia estadística de p < 0.02. 

 

GRAFICA 21.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  45  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

69.8 mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 60.3  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.01. 
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GRAFICA 22.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  50  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

  Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

69.9  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 60.5  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.03. 

 

GRAFICA 23.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  55  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

   Fuente base de datos.                                     

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

71  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica  con una media de 60.0  mmHg y con 

una significancia estadística de p < 0.01. 
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GRAFICA 24.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  60  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS 

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

70.4  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 60.0  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.01. 

 

GRAFICA 25.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  65  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

70.0  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 60.0  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.03. 
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GRAFICA 26.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  70  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

 Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

68.4  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 57.4  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.01. 

 

GRAFICA 27.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  75  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

Fuente base de datos.                                                               

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media  de 

68.4  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 58.4  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.02. 

50

60

70

m
m

H
g

 

Presión Arterial Diastólica 14 

Con MPD Sin MPD

50

60

70

m
m

H
g

 

Presión Arterial Diastólica 15 

Con MPD Sin MPD

58.4 

68.4 

57.4 

68.4 



“LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA, PREVIO A LA MANIPULACIÓN DE UN FOCO 

SÉPTICO,  PREVIENE ALTERACIONES EN LA  HOMEOSTASIS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO” 

 

65 
 

GRAFICA 28.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  75  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

 Fuente base de datos. 

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

68.4  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 59.2  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.03. 

 

GRAFICA 29.  MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  85  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

   
Fuente base de datos.                                                                        

Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

70.9  mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial diastólica con una media de 59.7  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.04. 
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GRAFICA 30.   MEDIA DE PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA   A  LOS  85  MINUTOS 

POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPRENISOLONA AMBOS GRUPOS  

Fuente base de datos. 

 Se puede observar que en los pacientes con administración de metilprednisolona 

presentaron mayor estabilidad de la presión arterial diastólica con una media de 

109.5 mmHg, a diferencia de los pacientes sin metilprednisolona que presentaron 

descenso de la presión arterial con una media de 100.8  mmHg y con una 

significancia estadística de p < 0.05. 
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TABLA 4.   MEDIA Y DESVIACIÓN ESTÁNDAR  EN GASOMETRÍA A LAS DOS HORAS DE LA 

ADMINISTRACIÓN DE LA METILPREDNISOLONA EN AMBOS GRUPOS 

 GRUPO  MEDIA SIGNIFICANCIA 
ESTADÍSTICA 

DESVIACIÓN  
ESTÁNDAR 

PH  1 7.38 0.01 0.1 

 2 7.30 0.01 0.1 

PCO2 ( presión parcial de dióxido de carbono) 1 35.71 0.15 9.1 

 2 32.97 0.15 6.7 

LACTATO 1 2.09 0.08 1.5 

 2 3.01 0.08 2.7 

HCO3 (bicarbonato) 1 21.65 0.00 4.8 

 2 17.72 0.00 6.3 

BEE ( exceso de bases) 1 - 4.81 0.00 3.8 

 2 - 9.11 0.00 6.2 

SATO2 ( saturación de oxígeno) 1 96.58 0.55 7.7 

 2 95.66 0.56 5.3 
Fuente base de datos. 

Se muestra los valores de gasometría de ambos grupos de estudio posterior a dos 

horas de la administración de metilprednisolona o placebo, en la cual se puede 

observar  la media y la desviación estándar. Los valores de la desviación estándar 

se encuentran alejados de la media, lo que indica mayor cantidad en la variación. 

Puede observarse en la media que el pH, HCO3 y BE en los pacientes que se les 

administro metilprednisolona (grupo 1) se encuentran con mayor estabilidad a 

diferencia de los pacientes que no se les administro metilprednisolona (grupo 2). 
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11. DISCUSIÓN. 

 

El uso de esteroides  es frecuente en unidades de terapia intensiva ya que  existe 

evidencia científica que apoya su uso en el paciente con choque séptico,  debido a 

que dentro de la fisiopatología  de ésta se ha encontrado un déficit de cortisol, 

resultando en una insuficiencia adrenal aguda o funcional (116). Dentro del ramo de 

la anestesiología durante el transanestesico el uso de esteroides es frecuente 

durante procedimientos quirúrgicos en pacientes sépticos, con la finalidad de 

prevenir que, al liberarse mediadores inflamatorios o bien, por la insuficiencia 

suprarrenal relativa con la que cursan estos pacientes, se produzca hipotensión 

arterial sistémica que culmine en un choque refractario, así como inestabilidad 

hemodinámica  y alteraciones gasométricas que en grados extremos pueden llevar 

al paciente a la muerte inclusive durante el transoperatorio (117,118). En el presente 

estudio se evaluó  la utilidad de la metilprednisolona en el mantenimiento de la 

homeostasis en el paciente quirúrgico administrado previo a la manipulación del 

foco séptico (119),  se obtuvo como resultado una escasa variación de la presión 

arterial diastólica en el grupo experimental,  con una significancia estadística en 15 

pacientes (p=< 0.05),  a diferencia del grupo placebo que presento un descenso 

de la presión arterial diastólica. En el caso de las presiones arteriales sistólicas 

(PAS) en el grupo experimental con la administración de metilprednisolona se 

presentó también escasa variación de las mismas, además de  que también existió 

significancia estadística en 9 pacientes (p=<0.05),  a diferencia del grupo placebo 

que presento un descenso en cifras tensionales en PAS, en cuanto la frecuencia 

cardiaca los pacientes del grupo experimental presentaron mayor estabilidad, con 

diferencia estadística en 7 pacientes (p=< 0.05), a diferencia del grupo placebo 

que tuvieron tendencia a un aumento en la frecuencia cardiaca.  En cuanto a los 

parámetros gasométricos existió diferencia estadística posterior a la 

administración  de metilprednisolona en el grupo experimental a diferencia del 

grupo placebo en el pH (p = 0.01), el HCO3 (p= 0.04), y BEE (0.01), en cuanto el 

pH hubo menor tendencia hacia la acidez en los pacientes del grupo experimental 

con la administración de metilprednisolona a diferencia del grupo placebo en el 
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existió mayor tendencia hacia la acidez,  en cuanto el HCO3 en el grupo 

experimental existió mayor estabilidad posterior a la administración de 

metilprednisolona a diferencia del grupo placebo en el que presentaron un 

descenso en las cifras de HCO3, en el BEE el grupo experimental posterior a la 

administración de metilprednisolona presentó mayor estabilidad en comparación al 

grupo placebo, más sin embargo en cuanto el lactato se observó diferencia entre 

los pacientes del grupo experimental que presentaron menor  elevación en las 

cifras del mismo a diferencia del  el grupo  placebo que tuvo mayor tendencia a la 

elevación del lactato, no obstante esta diferencia no presento significancia 

estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



“LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA, PREVIO A LA MANIPULACIÓN DE UN FOCO 

SÉPTICO,  PREVIENE ALTERACIONES EN LA  HOMEOSTASIS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO” 

 

70 
 

12. CONCLUSIONES. 

 

1) Se cumplieron los objetivos planteados ya que se demostró que la 

metilprednisolona es útil en el mantenimiento de la homeostasis en el 

paciente quirúrgico administrado previo a la administración de foco séptico. 

 

2) Se demostró que a los pacientes que se les administró metilprenisolona 

(grupo 1) o experimental presentaron menor variación de la presión arterial 

sistólica, pero aún más significativo fue el control y la estabilidad de la 

presión arterial diastólica (con una significancia estadística de p= < 0.05),  a 

diferencia de los pacientes del grupo control (grupo 2) que no se les 

administro la metilprednisolona que presentaron mayor descenso de la 

presión arterial tanto sistólica como diastólica.  

 

3) Se cumplió el objetivo específico sobre el efecto de la metilprednisolona en 

el control gasométrico, ya que los pacientes del grupo experimental (grupo 

1) que se les administro metilprednisolona presentaron menor tendencia 

hacia la acidosis metabólica a diferencia del grupo control o pacientes que 

no se les administro metilprednisolona, con una mayor estabilidad de 

parámetros gasométricos en pH, HCO3 y BE en los pacientes del grupo 

experimental en los cuales se presentó un significancia estadística con una 

p =< 0.05.  

 

Por otro lado a pesar de que las concentraciones de lactato en el grupo  

experimental se modificaron hacia la estabilización no hubo significancia 

estadística comparado con el grupo control o placebo.  
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RECOMENDACIONES. 

 

Pese a que en el grupo experimental (grupo 1) presentó mayor estabilidad del 

lactato, este no presentó significancia estadística cuando se le comparó con el 

grupo control (grupo 2) o placebo,  sería recomendable prolongar el estudio por 

más tiempo para aumentar el número de muestra, o bien también se 

recomendaría que la toma de muestra de gasometría arterial posterior a la 

administración de metilprednisolona se realizara en un tiempo  mayor  a dos horas 

como se realizó en el presente estudio, esto con la finalidad de obtener resultados 

que representen significancia estadística,  ya que el lactato es un importante 

marcador de sepsis severa y que en la actualidad su elevación mayor a ≥ 4mmol/L 

se ha asociado a mayor mortalidad. 
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14. ANEXOS:  

 

ANEXO 1  

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFERNADO 

SECRETARÍA DE SALUD DE MICHOACÁN 
HOSPITAL GENERAL “DR. MIGUEL SILVA” 

DEPARTAMENTO DE ENSEÑANZA E INVESTIGACIÓN 
DEPARTAMENTO DE ANESTESIOLOGÍA 

 
Morelia Mich., a____________de ___________________________ de  _____________________.  
Nombre(s) y Apellidos:_____________________________________. Edad: __________________ 
Diagnóstico: _____________________________________________________________________ 
 
Acepto participar voluntariamente en el estudio clínico titulado “ LA ADMINISTRACIÓN DE 

METILPREDNISOLONA PREVIO A LA MANIPULACIÓN DE UN FOCO SÉPTICO PREVIENE 

ALTERACIONES EN LA HOMEOSTASIS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO”. Declaro que se me 

ha explicado los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y beneficios derivados del estudio, 

efectos adversos del fármaco utilizado como son retención de líquidos y de sodio, perdida de 

potasio, debilidad muscular y miopatía esteroidea, aumento de glucemia, diabetes por esteroides, 

cambios en las fracciones de lípidos séricos, trastornos de la secreción de hormonas sexuales, 

aumento de la congestión pulmonar e hipertensión en pacientes con insuficiencia cardiaca, 

vasculitis, aumento de la presión intracraneal con papiledema (pseudotumor cerebral), leucocitosis, 

además de reacciones alérgicas que pueden ser de leves a graves. 

Entiendo que el anestesiólogo empleará todos los medios a su alcance buscando seguridad para 

mí durante el acto anestésico. Dado que los pacientes que se incluyen en el presente estudio se 

encuentran en estado crítico se le informa que se deberá realizar el procedimiento quirúrgico para 

retirar el foco séptico bajo anestesia general,  lo que proporciona al paciente un estado reversible 

de pérdida de conciencia, analgesia y relajación muscular. Se administraran fármacos que 

deprimen la respiración por lo que será necesaria la colocación de un tubo en la tráquea para 

conectarlo a un aparato que mantiene la respiración del paciente durante la intervención.  

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento si así lo 
considero, sin que ello afecte la atención medica que recibo del hospital. El investigador principal 
me ha asegurado que no se me identificará en las presentaciones o publicaciones que deriven de 
este estudio y que los datos relacionados con mi privacidad serán manejados en forma 
confidencial. También se ha comprometido a proporcionarme información actualizada que se 
obtenga durante el estudio, aunque esta pueda hacerme cambiar de parecer respecto a mi 
permanencia en el mismo.  
 
 
CONSIENTO EN PARTICIPAR EN LA INVESTIGACIÓN. 
 
 

Nombre y firma del paciente:  Nombre del médico que informó: 
 

_____________________________               ________________________________ 
         
                         Testigo                                          Testigo 

 
_____________________________               ________________________________ 
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ANEXO 2 
 

  
 

CONSIDERACIONES ÉTICAS Y LEGALES  

Este proyecto de investigación se realizó bajo las normas que rigen la 

investigación clínica de Estado, en base a la ley general de salud, las buenas 

prácticas clínicas, la declaración de Helsinki, entre otros, con la aprobación de los 

comités de investigación y de ética de esta institución. 

 

Reglamentos de la ley general de salud 

Artículo 13. En toda investigación en la que el ser humano sea objeto de estudio, 

deberá prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y a la protección de sus 

derechos y bienestar. 

Artículo 14. La investigación que se realice en seres humanos deberá 

desarrollarse bajo las siguientes bases. 

1. Se ajustará a los principios científicos y éticos que la justifiquen.  

2. Se fundamentará en la experimentación previa, realizada en animales, en 

laboratorios o en otros lechos científicos. 

3. Se deberá realizar solo cuando el conocimiento que se pretenda producir 

no pueda obtenerse por otro medio idóneo.  

4. Deberán prevalecer siempre las probabilidades de los beneficios esperados 

sobre los riesgos predecibles. 

5. Contará con el consentimiento informado y por escrito, del sujeto de 

investigación o su representante legal, con las excepciones que este 

reglamento señale.  

6. Deberá ser realizada por profesionales de la salud a que se refiere el 

artículo 114 de este reglamento, con conocimiento y experiencia para 

cuidar la integridad del ser humano, bajo la responsabilidad de una 

institución de atención a la salud que actúe bajo la supervisión de las 

autoridades sanitarias competentes y que cuente con los recursos humanos 

y materiales necesarios, que garanticen el bienestar del sujeto de 

investigación. 

7. Contará con el dictamen favorable de las comisiones de investigación, ética 

y de bioseguridad en su caso. 

8. Se llevará a cabo cuando se tenga la autorización del titular de la institución 

de atención a la salud, y en su caso de la secretaría. 
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Declaración de Helsinki 

El principio básico es el respeto por el individuo, su derecho a la 

autodeterminación y el derecho a tomar decisiones informadas (consentimiento 

informado), incluyendo la participación en la investigación, tanto al inicio como 

durante el curso de la investigación. El deber del investigador es solamente hacia 

el paciente o el voluntario, y mientras existía necesidad  de llevar a cabo una 

investigación, el bienestar del sujeto debe ser siempre precedente sobre los 

intereses de la ciencia o de la sociedad, y las consideraciones éticas deben venir 

siempre del análisis precedente de las leyes y regulaciones.  

El reconocimiento de la creciente vulnerabilidad de los individuos y los grupos 

necesita especial vigilancia. Se reconoce que cuando el participante en la 

investigación es incompetente, física o mentalmente incapaz de consentir, o es un 

menor entonces el permiso debe darlo un sustituto que vele por el mejor interés 

del individuo. En este caso su consentimiento es muy importante.  
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ANEXO 3 

HOSPITAL GENERAL “DR. MIGUEL SILVA” 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

ANESTESIOLOGÍA 
FICHA DE EVALUACIÓN Y RECOLECCIÓN DE DATOS 
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