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INTRODUCClON 

El choque septico es una entidad frecuenta secundaria a sepsis en una 

gran variedad de especialidades de la medicina <cirugia, medicina 

interna, obstetricia, pediatría, etc.). El choque septico es una 

complicacion muy seria de intervenciones medicas o quirurgicas por la 

que ea muy importante que las características clínicas y hemodinamican 

de este sean conocidas por todos los medico• que potencialmente 

manejan enfermos en estado critico. 

La pre•encia de estado de choque y 6U asociacion con una infeccion fue 

descrita por primera vez por Laennec en 1831 (65). Deapues, a finales 

del siglo XlX, Boise, Romberg y colaboradores entre otros reconocieron 

las ,características que hacían al choque septico difer~nte del 

hipovolemico. Con el desa.rrol lo de la microbiologia, de la 

inmunologia, de la fisiologia, etc: .• se reconoce ahora que el choque 

septico se puede presentar asociado a infecciones producidas par una 

gran variedad de bácterias entre las que se encuentran1 gram 

negativas, gram positivas, espiroquetas, virus, riketsias, parasitca y 

hongos (65). 

Los bacilos gram negativos que antes de la era de 106 antibiotico6 

eran una ce.usa muy rara de choque septico son ahora los agentes 

etiologicos mas frecuentemente reportados.El aumento de su incidencia, 

asi como sus caracteristicas clinicas, factores del huesped, etc. h•n 

sido descritos(70l y es una de las principales causa& de mortalidad en 

pacientes portadores de una infeccionen los E. U. A. <78). A pesar de 
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qu• •• dificil docum•ntar su incidencia precisa, se ha calculado que 

•I choqu• septico por bacterias gram negativas complica a cerca del 

40Y. d• lo• ca•os de bacteremla, y su mortalidad oscila entre el 

!50-90X.. Por tanto, en los E. U. A. esta entidad produce entre 20,000 

y 60,000 auertea par Ano, tom•ndo en cuenta solo las bacterias gram 

ne;ativa•1 aunque si se tomara en cuenta el total de los organismos 

capac•• d• pra~ocar choque septico, estas cifras aumentarian. 

lnovacion•• recientas en la practica diaria, tanto de productos 

com•rciale• o derivados de investigaciones, han aumentado la 

lncld•ncia d• sepsis y choque septico secundario. La quimioterapia 

aQr••iva, los corticoestercides , el tratamiento inmunosUpresor para 

•l tr••plante d• organos o de entidades patologicas especiales como la 

miastenia gravis o problemas inflamatorios, el aumento en la sobrevida 

de paciente .. como los coronarios, portadores de cancer o los 

diabeticos y la utili•acion de instrumentos medicas invasores como 

cateteree arteriales, intravenosos o urinarios, equipo de 

inhaloterapia, protesis, etc., todos han contribuido para la 

facilltacion del paso de bacterias al torrente sanguíneo. Alqunos 

autor•• pienaan que el abusa en la prescripcion de antibioticos, que 

ciertamente ha cambiado la flora de las Unidades de Terapia Intensiva, 

tambi•n •• un factor que puede eKplicar el aumento en la incidencia de 

choque septico. Se ha calculado que la frecuencia de bacturemia por 

gr•~ n•g&tivas ha aumentado diez veces en las ultimas dos decadas 

14S), 

A P••ar d• su reconocimiento como un •ntidad nosologica en 1951 <39>, 

la mortalidad del 50X, no se ha podido disminuir a pesar del 

tratamiento con antlbiotlcos nuevos, manejo hemodinamlr.o y soporte 
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nutricional. En la ultima dec~da conforme se han entendido mejor las 

alteraciones fisiologicas, sa ha modificado el esquema de liquides a 

utilizar y se ha reconocido la utilidad de otro tipo de droqas aparte 

de los antibioticos y liquides <vasopresoras, esteroides> como droqaa 

importantes en su tratamiento. 

Recientemente se le ha dado importancia al aspecto metabolico del 

estado de choque septico. Cada dia se conoce mas sobre l•s 

alteraciones del metabolismo de proteínas, gra•as, carbohidratos, 

minerales y vitaminas en esta entidad. Incluso se han tratado de 

explicar las alteraciones encontradas en funcion de 

un sustrato metabolico alterado, sin embargo todavi• hay mucho qu• 

investigar en este aspec~o. 

Existen reportes en los que se ha establecido la eficacia de los 

antlbloticos para BU tratamiento, sin embargo muchos aspectos 

fisiop?tologicos del mismo quedan aun sin comprenderse con claridad.E• 

de esperarse que desde su reconocimiento en 1951, con todos los 

•vanees conocidos, la frecuencia y su mortalidad debieron haber 

disminuido, sin embargo no es asi, lo que claramente enfati~a la 

necesidad de tener mejores 

metodos de pravencion y tratamiento. Sin embargo para realizar esto es 

imprescindible la identificacion de los factores involucrados en la 

patogenesis, curso y resultado. Se ha reportado que con eKcepcion de 

la registencia a antibioticos, los factores bacterianos tienen un 

papel pequeno en el curso y evolucion dal paciente, y que mas bi•n la11 

bacterias tienen. un papel de "oportunistas". 

Para poder ofrecer mejores perspectivas a lospacientes hay que conocer 

la magnitud del problema en nuestro Departamento de Terapia Intensiva, 
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tlU d1HM1Qrafia, 

-talidad y 

los 

cuales 

factores predisponentes mas irecuentes, GU 

sen lo• agentes i nvol ucr adoe comunes. 

Recient ... nte me ha escrito mucho sobre la forma de predecir la 

evolucion de lo• pacientes. Para esto se han !lavado acabo estudios de 

diferente indole Incluido• lo• cllnlcos, hemodlnamlcos, y metabollcos. 

Can este antecedente decidimos Investigar si exista algun hallazgo o 

conjunto de •~gnos que pudiera estar relacionado con el pronostico del 

paciente. 

11ATERIAL y 11ETDDOS. 

Se realizo un analisis retrospectivo de todos las admisiones a la 

Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital A.B.C. en un periodo de 

cuatro anos <enero de 1991 a diciembre de 1994), De estas se 

•eleccicnaron los pacientes que en alguna etapa de su internamiento 

motivaren la sospecha de estar choque septico.En estos se analizaron 

le• •igulente• datos1 

1) •exo, edad y evento qua los llevo al estado de choque¡ y se 

dividieren por grupcs1 

alpaclente• quirurgiccs1 tubo digestivo: vesicula y vlas biliares, 

glnecobntetrlch1, viilll urinaria• y varios. 

blpacient~• no qulrurgico111 neumologicos y cardi~logiccs. 

2> SI pre•entaron1 hipot•n•ion T/A <90/60 

taquicardia> 100K' 

acidosis metabollca pH <7.35 

fl abre >39 GC 

cllgurla <30 cc/hr 
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hipcxemia <60 mmHg 

31 Si presentaren cambies radiclcgicca hasta 24 horas despues dal 

avento hipotensivc. 

41 Si se les practicaren cultive&, que tipo de cultives, y tipo de 

b•ctarias encontradas. 

A la evaluacicn de los signos clinlccs y radiolugiccs se les practico 

pruaba da sensibilidad y especificidad para ver si tenian relacion con 

la mortalidad de los pacientes en forma unl y multifactcrial. Se sume 

la sensibilidad y la esp•cificldad y se aplico la prueba de chi 

cuadrada. 

Es sabido que para definir a una pcblacicn come portadera de cheque 

aepticc, es fundamental !y no menciona.do hasta ahora) el 

comportamiento hemodinamico. Todos nuestros pacientes .a quienes se les 

pudo evaluar en forma invasora con cateter de Swan-Ganz, tuvieron un 

comportamiento simi l.ar, con presiones capilares y resistencias 

sistemicas bajas y en algunos las presiones pulmonares en limites con 

un gasto cardiaco elevado. La finalidad de eGte trabaje •• anajizar 

los aspectos clinicos de nuestros pacientes, como sabemos, no en todas 

las unidades de terapia intensiva en nuestro pais existe al equipo 

necesario para un monitoreo hemodinamico adecuado, por lo que creamos 

de gran importancia hacer un analisis de los signos clinicos y trat•r 

de correlacionarlos con la evolucion y el prono&tico. da nuestros 

pacientes. El analisis de los parametros hemodinamico• •era motivo de 

un reporte ulterior. 



REIUl..TADDS 

lle r•vi•aron un total de 1750 eHp•dientes clinicos, de los cu~les hubo 

4~ paci•ntes que pr•s•ntaron choque septico, lo que hace que la 

incid•ncia d• ••ta entidad en nuestro Departamento sea de 2,8%. 

E• dificil comparar e•t.;, resultado con otros ya que no e>elstmn 

repart•• como tal d• la incidencia del choque saptico en una Unidad de 

T•rapia Ganara! o qua incluya •n su •stadistica todas las bacterias. 

En funcion da esto sa analizo tambien el numero de paci•ntea 

catalogados como septicos,ancontrandose un total de 137 casos an el 

mismo p•riodo de tiempo. Al hacer el analista se encOntro que la 

lncld•ncla del choqua septlco en pacientes septicos es de 32.8%.Da los 

4~ pacientes revisados, 24 fueron del &eHo masculino (53,8(.) y 21 del 

••110 f•manino <46.6%) (p•NES>. La edad media para el grupo total fue 

de 61.3 •nos, para los masculinos de 58.2 anos y para los femeninos de 

64.B anos <p=NES> 

S• obs•rvo qu• 36 pacientes murieron (8(1%) y 9 sobrevivieron <2•)(.) 

Cp•<O.OOU. 

El anallsis d• los datos clinicos en el grupo total de pacientes 

d•mostro los siguientes resultados: 

N % 

Hipot.n•ion .artari•l 45 pte• 100 % 

Taquicardl a 38 ptas 84. 4% 

Ac. ,..tabollca 32 ptaa 71.1% 



Hlpoxemia 

OliQuri• 

Fiebre 

32 ptes 

31 pte• 

23 ptes 

7 

71. l'l. 

1>8.87. 

51. l'l. 

Al dividir estos signos por grupo& de vivos y muartoa encontramos lo 

slQulente1 

vi Ves muertos. p 

N Y. N 7. 

Hlpotanslon 9-100% 31>-100% NES 

Taquicardia 8- 897. 30- 83'l. NEB 

Ac. metabol. 5- 55% 27- 757. NES 

Fiebre 5- 55% 18- 50:\ NES 

01 igu~i• 4- 44% 27- 757. <0.001 

Hipoxamia 4- 44'r. 28- 787. (0.001 

Se valoro la senaibllidad (6) y la eapecificidad (E) sumadas, en ambos 

grupoa, encontrando lom siguiente• re•ultados1 

signos 

Hipotcnsion 

Taquicardia 

Ac. metabol • 

vivos 

<E=S+E> 

.100 

105 

81 

muertos 

<E=S+E) 

100 

95 

11~ 

p 

NES 

NES 

<0.01 



Fiebre 

Dligurie 

HipoK-i• 

IOb 

b9 

bb 

94 

l:Sl 

l:S4 

8 

NES 

<0.001 

<0.001 

Nos intere•o inve•tiger si la combin&cion de los otro& signos pudiera 

tener relecion con •I prono•tico del paciente encontrando lo 

•i11uiente1 

•l11no• (en vivo• y muerto•> 

hipot., ac.m•t., hipoxemi• 

hlpot., hipoxemla 

hipot., ollguria, hipoxemia 

hlpot., oliguria 

hipot., teq., ac.met., hipox. 

hipot, ac. m•t., olig 

hipot, •c. met. 

hipot, teq, ec.met. oliq 

hlpot, teq, olig 

hipot, fl•br•, oliquria 

hipot, teq., olig., hipoxem 

hlpot, teq., olig., ec. met., 

fiebr•, hipoxemia 

hipot, teq, fi•bre, olig 

hipot, taq, ec. m•t., fiebre 

oligurie 

p 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.05 

<0.05 



El resto de las ccmbinacicn•• no tuvieron diferencia estadisticamente 

si gni fl ca ti va. 

Se analizo tambien el comportamiento radiologica en las primera• 24 

horas despues del evento, observando lo siquienta1 se identific•ron 

cambies radlclcgiccs en 15 pacientes 133.31.>, de los que 4 fueron en 

el grupo de sobreviviente& y 11 en el grupo de fallecido• (paNES>. 

De lo• 45 pacientes solo se cultivaren en forma •lgnlficatlva a 27 

(607.>, 7 sobrevivientes y 19 que murieren. El total de cultivos fue 

de 62, de los cuales 48 fueron posltivca<77.47.) y 14 negativos 

(22.57.). 

Los cultivos se dividiRron &egun el sitio de dond& fueran tom•dos y •• 

agruparon en 4 grupos: 

Urclcglcc 

Traquea 

Hemocultivcs 

Varios 

17 (27.47.) 

13 (21.07.) 

17 (27.47.) 

17 (27.47.) 

Las bacterias aisladas por sities de tema son las siguientes• 

Urclcglc:o E. coli 34.B'l. 

Prcteus 15.3Y. 

Klebsiella 15.37. 

s. epidarmidis 7.67. 

Staf. &p 7.67. 
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P. ••ruginosa 29.97. 

K. pn•u01anlae 17.6'?. 

E. cali 17.67. 

Prateu• 11. 77. 

s. •Pld.r11ldh; 5.87. 

s. aureu• 5.87. 

Hlt111acul ti va• E. cali 40.07. 

K. pn•u111anlae 20.07. 

MI Cr'OCOCCU& 20.07. 

Proteus 13.3'l. 

s. aur•u• b.b% 

Varia• E. coll 46.67. 

Kl•bal•lla 20.07. 

K. pneumonlae 15.37. 

s. apldarmldls 6.67. 

s. marcencens 6.67. 

P. mi rabi lis b.6'l. 

Cltrobact•r 6.6'l. 

B• •ncantra que el antecedente d• cirugia ocurrio en 31 pacientes 

(68.8~) , en 14 (31.l'l. habla antecedentes medicas de relevancia. Entre 

las prac•dimlanta• qulrurglca• mas frecuentes encontr~mos: 

vi•• biliares 23.07. j 



tubo dlqestl~o •lto 

tubo digestivo bajo 

01necologico1 legrados 

Vias urinarias: prostata 

cil. renal 

Vario& isquiorectal 

mediastinitis 

celulitiB 

fascel tia 

gangrenia 

11 

11.97. 

7.B'l. 

100.0'l. 

4. 77. 

2.37. 

16.ói\ 

Entre les problemas medicas que pudieron haber desencadenado el cuadro 

ae observo1 

P•tologla de Vlas urinarias 7.17. 

N•umanias 19.0'l. 

Endocarditis 2.37. 
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Dl&CUSUJN 

El choqu• s91>tico es un síndrome dinamice producido por el paso de 

bacteri•• o liberacian •de endotoxinas al torrente sanguineo y como 

cualquier estado de choque, se caracteriza por h1poperfusion tisular 

(2,21,33). La presencia de bacteremia es relatlvamente frecuente, sin 

••b•roo, no 

h• r•port•do 

todas 

que 

las bacteremias producen choque septico (21>. Se 

el choque septico complica a la bacteremia en 

alr•d•dor del 407. de los casos y tiene una mortalidad que oscila entre 

•l 40-907. <2,35,39), La gran mayoría de los casos reportados estan 

producidos por bacterias gram negativas (33) aunque tambien la9 gram 

positivas, rikettsias, y otros lo pueden producir. 

En n•Jastra unida1d encontramos una incidencia de 2.8Y. en un periodo de 

4 anoB, y aunque no existen reportes de su frecuencia en unidades de 

terapia intensiva general como la nuestra, creemos que la incidencia 

ne ae mayor que en cualquier otro centro hospitalario, dado que 

ob••rvamos que la ocurrencia de choque septico en pacientes con eepsis 

fu• de 32.87., muy parecida a la reportada en otros centros. Hay que 

hacer notar que se esta hablando de bacteriologia general, si tomamos 

•n cuenta solo lae bacterias gram negativas el t. seria ligeramente 

l'IWncr. 

Entre loa germenes mas frecuentemente reportados se encuentran las 

erit•robact•rias y laS bacterias oportunista•; como ejemplo E. coli, 

Klebsi•lla pneumoniae, Pseudamona aeruginosa y Proteus entre las 

principal••· (17,21,231. En nuestro trabajo observamos que las 
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bacteri•s ~as fr•cuentes Wl nu••tras pacientes son las mis .. • qu•-l•s 

reportadas en la literatura. 

Se ha reportado que ld mortalidad aumenta de acuerdo a l• edad, s• 

dice que es mayor despues de los 40 anos. En nuestro grupo tuvimos una 

edad media de 61.:.s anos. Es mas frecuenta en pacientes hospitali:ados 

(21) con alguna otra patologia de base, inmunocompromettdos, 

diabeticos, pacientes con insuficiencia hepatica <23,33,35), etc. El 

uso indiscriminado de los antibioticos ha provocado la aparicion de 

cepas resistentes así como la sobreinfeccion con qermenes 

oportunistas, si a esto agregamos que los pacientes mas infectados, 

septicos, casi si~mpre son pacientes graves y que estan •n las 

unidades de ter·apia intensiva, ettplica. el porque se form~n cepas muy 

resistentes en estas areas de los hospitales que pueden comprometer 

aun maa a. los pacientes que llegan a ellas. La utilizacion de 

cateteres y humidificadcres, constituye un factor importante que 

tambien aumenta la susceptibilidad a la infeccion del paciente 

hospitali~ado <22.23). 

La respuesta. del huesped a la infeccicn es la misma, 

independientemente 

buena parte del 

del . tipo de bacteria, sin embargo sabiendo que una 

tratamiento esta orientada especificamente al 

microorganismo causal, el ignorar cual es el que tiene nuestro 

paciente, ensombrece el pronostico aumentando la mcrtalida <23,30). 

Aparte de la constante busqueda de antibiotico& efectivos, se han 

intensificada los estudios de agentes que pudieran mejorar lat1 

defensas de. los 'pacientes infectados. Como es bie~ sabido todo 

paciente criticamente enfermo tiene alterada su respuesta inmune, la 

que es un factor importante para el desarrollo del choque septico. 
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EHisten repartes en los que se dice que para determinadas alteraciones 

•n •1 •istua inmune existe un grupo d•terminado de bacterias que mas 

facil .. nte van a infectar al paciente, conociendo esto nosotras 

podr••o• anticipar el tratamiento y asi ahorrar tiempo y dar una mejor 

at•ncian al •nferma. De la mism• manera si conocemos la bacterioloqia 

mas frecuente en nuestro departamento tambien podremos mejorar el 

servicio y la mortalidad, De aqui la importancia de este estudia, en 

•1 qu• la bacteriología que se reporta es la misma a la observada en 

otros c•ntros, lo que nos permite con menos empriso, iniciar un 

trata111iento 'precoz con antib1oticos adecu .. das. 

La bact•r-•mia es un fenomeno que ocurre con frecuencia y que una 

p•r•ona sana maneja con facilidad, sin embargo en algunas 

circunstancias puede iniciar una serie de eventos que pueden llevar a 

la mu•rte. El estimulo que induce la serie de reacciones no se conoce 

c1m ••actitud. Se ha descrita la importancia del iipapolisacarida de 

la pared bacteriana a endotoKina <llpido a> (20>, que puede producir 

danc celular par varios mecanismos, entre los que estan: dano directo, 

lib•r•cion d• enzimas lisosomalcs de los leucccit~s, activacicn de la 

ca•cada del complemento y lesion tisular par hlpoaia. 

Se han tratado de eKplicar muchas de las complicacianes y alteraciones 

metabalica• del choque sept1co por hipoKia celular ya sea par que no 

lleCJA sufici•nte o><igeno o porque la celula, por el estimulo 'áept1co, 

no puede utilizar sustrato que le llega. Es imperante hacer notar que 

en nu••tro trabajo uno de los signos de mdl pronostica es la 

hipaKemia, que seguramente aunado a la incapacidad celular de 

incorporar el poco oKlgeno que le llega, resulta en alteraciones 

celular•• ••ri••· 
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Algunos autores piensan que es~ l ipopol isacari do no e:;pl ica r:laramente 

todds las alteraciones finiopatologicas ewistenes en este estado v han 

descrito un factor llamado mediador endoqeno du leucocitos <MEL>, 

pirogeno endaoeno <PE> v .far.;lor i\ct1vador dt~ linioc:tas tFl-\L) y parece 

que existiera evidencia de que todos estos pueden ser la misma o 

cuando 1nenos que se parecen mucho estructural mente. 

El germen invasor puede activar sistemas de proteínas que resultan en 

la formacion de mediadores activos de precursores inactivos (ej. 

complemento, kininas, si:stema coagul aci on) i pueden liberar 

mediadores de sitios celulares (eJ. h1stamina, prostaglandinas), o en 

algunas ocasiones puode provocar dano endotel1al y comprometer el 

flujo sanquineo. 

Al uer liberada endotowina se produce dano endotelial, 

' trombocitopenta y qranulocitopenia; se liberan sustancias que activan 

la cascada de la coagulacion, histamina, 9erotonina, epineirina, 

trombo>eano b2 (36,62). productos del metabolismo del acido 

araquidonico, radicales superoxido, 12tc:.. (20.35,40). 

La -fisiopoatoloqia del choque aeptico ha s1do diiicil de Ci\rar:terizar 

par varios factores entre los que se encuantran: A> es un estado que 

pone en peligro la vida del paciente, por lo que se debe iniciar 

trntamiento lo mas te1npranamenle posible para prevenir di\no 

irreversible, motivo por el cual no se ha podido estudiar con detalle 

la historia natural de la enfermcd¿,t.d. B> <~l paciente que desarrrol la 

ch11qur! sept1co tiene una enfer·mp,dad de ba'.:le que puede ser diversa y 

que ticm1? un patf-on hemodinam1co propia. C) las estudios iniciales 

cn...-ecieron d~ \\lla monitorizacion adecuaLto. O> ~:osten pocos estudios 

en que se describo el patron hemodinamico y lc"l causa de la muerte del 
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Algunos autores piensan que ese lipopolisacarido no eMplica r.:iaramente 

todds las alteraciones fJgiopatologicas existenes en este estado y han 

descrito un factor llamado mediador cmdoqeno de leucocitos <MEL>, 

pirogeno endoueno <PE> Y ~8ctor act1vador dt-' 11n·foctos (FAL> y parece 

que eHistiera evidencia de que todos estos pueden ser la misma o 

c.uando menos que se parecen mucho estructuralmente. 

El germen invasor puede activar sistemas de proteinas que resultan en 

1 a formaci on de mediadores activos de precursores 1 nacti vea (ej. 

complemento, kininas, coagulacion>1 pueden liberar 

mediadores de sitios celul.Jres (eJ. htstam1na. prostaglandinas>, o en 

alqunas ocasiones puede provocar dana endotel1a.l y comprometer el 

flujo sanguineo. 

Al ser liberada endotoxina se produce dano endotelial, 

trombocitopenta y qranuloc1topenia: se liberan ~ustanc1as que activan 

la cam:ada de li::i: coagulacion, histamina, serotonina, epinefrina, 

trombo:< ano b2 (36,62)' productos del metabolismo del acido 

araquit.Jonit:o, radicales superoxido, ate. <20,35~'1U>. 

La t'isiopoatoloqia del choque saptico ha sido dificil de caracterizar 

por varios factores entre los que se encuentruJH I--'> es un estado que 

pone en peligro la vida del paciente, por lo que se debe iniciar 

lo mas tempranamenlu pasi.tJJ e para prevenir da.no 

irreversible, motivo por el cual no se ha p1J1Hdo P.studii.\r c:on detalle 

la historia natural de la enfermcddd. D> el paciente que desarrrolla 

c:hoquo sept1co tiene una enfermF.dad do bas8 que puede ser diversa y 

que lir.m8 un patr·on hemodinam1co propio. t.:> los estudios iniciales 

carecieron do una mon1 lor i ;:acion ·"'decuac..ta. ))) ex 1 sten pocos estudios 

en que so tJeccri be el patron hemodi na.mico y l il causa de 1 a muerte del 
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paci•nt•. El loe patronas septicos en animales no han podido 

r•produclr •Hactamente el patron hemodinamico del choque septlco en 

humanos (35). 

Una v•z d•••ncadenado el estimulo septico ocurren una serie de 

r•acclon•• qu• alt•r•n la P•rm•abilidad de los capilares C21l, lo que 

produc• mala distribuclon d•l gasto cardlaca1 esta generalmente esta 

•l•vado, aunqu• pued• ser normal en diferentes t•Jidos del organismo. 

La hipot•nsion •• rsultante de la vasodllatacion inducida por 

llb•raclon d• sustancia• vasoactivas, ademas de la hipovolemla (por 

••lida d• liquidas al intersticio) (64l, no pudiendo el gasto cardiaco 

camp•n••r ••t•• altaracian••· A p•sar de que el gasto cardiaco es 

alto, •• insuficiente para manten•r una tension arterial adecuada y 

cumplir con la• d•mandas m•tabollcas del organismo. La hlpoperfusion 

ti•ular cambia el m•tabalismo celular de aerobico a anaarobico, 

manifestado por la generacion da acido lactico C2l, dismlnuclon de la 

dif•rencia i1rteriovenoea de oxigeno que refleja una inadecuada 

•Ktraccion de DKigano y consacuentmente un inadecuado consumo de 

DHigeno1 al final ocurre la falla organica. La fisiopatologla para 

•Kplicar la disminucian del consumo de oKigeno no se comprende 

campl•t•mente, sin embarga 5e han postulado tcorias entre las que se 

•ncu•ntran1 la formacicn de cortocircuitos arteriovenosos, inadecuada 

p•rfu•ion, incapacidad de la celula para utilzar oxigeno para sus 

funclon•• oxidatlvas, o que el paciente al estar hiperdlnamico 

disminuya la •Htracclon de ox.lgeno. 

La caida d• la• r~•l•t•ncias vasculares perifericas tampoco se 

compr•nd• bien, sin •mbargo se ha tratado de eHplicar por los eventos 

·•igul•nt••• Al llb•raclon •istemi¿a da mediadores que producen 

! 
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vasodilatacion selectiva o vasoconstriccion, lo que produce mala 

dlstrlbuclon del flujo sanguineo. B> agregacion leucocitaria, 

promovida por la activacion del complemento, que obstruye el flujo en 

los capilares, produciendo cortocircuitos arteriovenosos. C> lesion 

vascular endotelial, que produce alteraciones e~ la permeabilidad 

capilar, favoreciendo la salida de liquidas y acumulacion de ellos en 

el intersticio, lo que resulta en r~distribucion de flujo a areas no 

danadas, disminuyendo el flujo a "ºnas comprometida&. 

Hay evidencia de que todos los factores mencionados juegan un papal 

l mportante 

conoce la 

en el paciente en estado de choque, sin embargo, no se 

causa de la irreversibilidad de la disfuncian crganica. Al 

ocurrir hipotension se sabe que euiste vasoconstriccion de arteriolas 

y venulas, 

disminucion 

redlstribuyendose 

del lecho vascular 

el flujo a organos vitales, hay 

produciendose una reduccion en la 

prasion hidrostatica del capilar para favorecer la entrada de liquido 

dol espacio intersticial al intrc.'\vascular, por un gradiente osmotico 

(2). 

El patron hemadinamicq temprano del paciente con choque sept1co 

consiste en1 hipovolemia, hipotension, taquicardia, aumento del gasto 

cardiaco, resistencias vasculares sistemicas disminuidas, acortamiento 

de la diferencia arteriovenosa de oxiqeno y disminucion del consumo de 

oxigeno (5,6,8). Ante estos eventos el organismo responde con 

mecanismos que estimulan la frecuencia cardiaca, la contractilidad del 

miocitrdio y la ventilacion alveolar. La hipertermia aumenta las 

demandas circulantes y metabolicas del organismo. Todo lo anterior es 

lo que se ha llamado la fase hiperdinamica del choque septico 
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ca, 12,21 >. 

Al encontrarse en esta fase loa requerimientos energeticos y de 

aMigeno d•l corazon se encuentran aumentados, por lo que este se 

vu•lv• muy vulnerable a la hlpoxemla. 

Al el gasto cardiaco disminuye la relacion 

v•ntilaclan/p•rfusion a nivel pulmonar, par disminuir la relacian 

••pacio mu•rta/volumen corriente. L& disminucion en la relacion 

v•ntilacion/per'fusion produce un aumento en el cortocircuito pulmonar 1 

al aer p•rfundldo un porcentaje mayor d• alveolos poco ventilados. 

Ante •1 au,,,.nto en las demandas metabolicas, la funcion del coraz~n se 

v• alt•r•da, disminuye su fracclon de axpulsion y ·11• dUata. Esta 

ultima propi•dad del corazon es Importante ya que actua como mecanismo 

d• adapt•cian al aumento de la• d•mandas. Se ha comprobado que la 

dilataclon ea reversible al salir el paciente de la sepsis. 

Laa alteraclon•s antes mencionadas pueden estar agravadas por 

p•rfu•ion tisular Inadecuada, por productos de degrad•clon tisular, 

hip•rt•rml• 1 peptldos vasoactivos, productos metabollcos finales, 

•ndotoxinaa, complemento y aumento en las demandas tisulares. Al 

aumentar la acidosis y la hlpoxla, se pierde la constrlcclon 

art•rialar conservandose el tono venular, con lo que el capilar se 

p•rfund• nu•vam'•nte. Como resultado de esto, la presion hidrostatica 

aum9nta en forma considerable y al sobrepasar la preslon hldrostatlca 

aumenta •n forma considerable y al sobrepasar la preslon del 

int•raticlo •xiate fuga de liquido~ del espacio intravascular al 

int•raticlal 0 que si no es corregida llega al dano tisular, perdida de 

•l• .. nto• form•• de la sangre y plasma y finalmente falla organica 

mul tlpl• C91. 
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Shoemaker ha descrito los para.metros hemodinamicos de C!Stos pac1ent~s, 

comparando a los sobrevivientes con los que murieron. Encentro que los 

fallecidos presentaban: disminuc1on del indice cardiaco, dism1nuc1on 

de la tension arterial a pesar de mantener prcsion venosa central y 

presion capilar pulmonar normales, aumento de la presion de la arteria 

pulmonar, dismtnucion en el trasporte y del consumo de ox1qeno, 

aumento de la eutraccion de oxigeno en presencia de qasometria normal. 

aumento de la diferencia arteri ovenoGa de o>t igeno y del cortoct rcui to 

pulmonar. Ademas junto con Abraham (46) describe que hasta ocho horas 

antes del evento hipotensivo del paciente se puede predecir el cur~o 

que va a tener, conociendo la tension arterial, 'el indice cardiaco, el 

indice de traUaio fiel ventriculo i::quierdo, el transporte de m:igeno y 

el consumo de oxigeno. En funcian de la anterior se puede ver que los 

paciantes que sobreviven siempre tienen una mejor adaptacion al 

aumento de las demandas. La imposibilidad clel paciente para adaptarse 

lo llevara a la fiiilla orqanica multiplu. 

Clinicamentu se ha dividido al choquo septico en dos grandes fases1 de 

gasta alto y la de gasto cardiaco bajo (32,33). SiC?gel y colaboradores 

(66,6"1) lo ha dividido en cuatro grupos, segun la respuesta a la 

restitucion de líquidos: a) paciuntes con una respuesta normal al 

stress, con perfil hiperdinamica. que se ve en fases tempranas de la 

sepsis. Encentro aumento do la frecuencia cardiaca, del indice 

cardiaco, de la contr~ctilidad miocardica y del consumo de aHigeno. no 

encentro alleraciories acido-base. b> pacientes con una respuesta 

anormal al stress, observada en sepsis severa, de5compcnsada. En esta 

fase encentro disminucion de las resistencias vasculares sistemicas, 
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au .. nto d•l gasto cardiaco, disminucion de la extraccion de oxígeno, 

d• la dif•r•ncia artarlovenosa de owlgeno y acidosis metabollca. c) 

p•ci•nt•• con choque profundo, con acidosis metabolica y respiratoria, 

htpot•n•ion, gasto cardiaco normal o alto, con un pronostico muy 

grav•• d> p•ci•ntes con falla de bomba, resistencias sistemicas altas, 

dif•r•ncia art•riovenoaa de owlgeno amplia y con disminucion del 

can•uao d• oKigano. 

La •voluclan final se puede dividir en dos grandes grupo•• a) aqu•llos 

paci9nt•• hipot•n•o• y que con tratamiento optimo majoran1 y bl 

aqiaelloa pacientes con hlpotension arterial y qua a pasar de 

trataaiento optimo no mejoran y fallecen por falla organlca multiple 

(9). 

las cambios hemodinamicos sistemicos existen cambios 

lllportant•• a nivel da la clrculacion pulmonar, consistentes en 

aUll9n~P d• las rasi•t•ncias vasculares pulmonares e hipwrtansion 

pulaonar, qua no se aKplican por hipottemia o trastornos acldo-basa. Se 

ha reportado que al haber Incremento de las presionas pulmonar•• la 

91Dr"talldad d• los pacientes aumenta con si derablementa (69). 

S. •aba qu• durante el choque septico se libera gran cantidad de 

aal.aculas qu• activan a otras y que la entidad pueda ser el resultado 

da la• ef9Ctos combinados de estas. La actlvacion del sistema de 

klninaa produce llberacion de bradiquinina, que es un vasodilatador 

arterial. .No hay estudios que correlacionen la activacion de kinina y 

1•• r••i•t•ncias vasculares sistemicas an el paciente septico. Dado 

qua na hay a la fecha bloqueadores de la activacion de la kinina, no 

•• canee• •i en efecto esta puede ser la responsable de la hipotension 
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encontrada en este tipo de pacientes. 

Al administrar difenhidramina a perras septicos se prev1ene la 

hi potensi on provocada por 1 a endotoi< i na, por Jo que se ha suqew ido que 

algunas de 1 as manifestc.,cíonos del choque septi ce estuví eran modi ad as 

por la hietamin•, sin embarqo esta no se ha comprobado. 

Se ha report•do a.ctivacion del complt!mento con disminucion de C3 en 

p11cientas con choque sept.ico. Alqunos de los componentes del sistema 

d•I complemento actuan collO ~nafiloto•inas <C3a y C5a) liberando 

m•di•dor•• d• c•lulas plasnoaticas. Se ha observado elevacion de C5a y 

su r•lacion con la disminucion de 1•• resietenci•• va•cular•• 

siatemicaa. L•. activacion d• C5a agr•ga n•utrofiloa in vivo en 

animales, por qu• •lgunos autores (20,35) sugi•r•n •sta 

agregacion de n9utrofilos y su activacion pued•n mediar la isqu•mla 

tisular y la ,destruccion del endotelio, caracteriaticos d• la 

lnauHciencin vascular d• esta entidad. En animales si! ha encontrado 

' correlacion entra PGE2 y disminucion do las resistencias vascul•ras 

si•tamicas, asi como la PGF2alfa se ha corral•cionado
1 

con 

vascconstriccion pulmonar. En estos estudios se ha comprobado qU• la 

adminiatracion de inhibidor•s de l• sinteais de prostaglandin•s 

(Aaplrina o indometacin•) ha mejorado la sobrevida de los ani11ales 

<3:1>. 

En suma, no se conoce con eKactitud el papel de las prost•glandin•s 

hasta ahora, p•ro se a•ume que juegan un p•pel importante en la 

flsiopatologia del choqu~ septic~. Recientemente se ha implic•do a 

las !J-andorfi flA&,' mi smaa que producen vasodi !al taci en periferica 

<13-15). 
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Es fundamental entender bien en la sepsis todos los camb1os 

mvt•bolicos y sus consecuencias, y en funcion de esto poder dar un 

soporte nutricio adecuado C29,30). A este respecto Ueisel y col. C68> 

•int•tizan lo siguiente: a> la respuesta metabolic:a se 1nic:ia horas 

d••pu•• de 1• invasion de la bacteria, antes que e1dstan signos o 

sintom•• da la enfernledad. b) la respuesta metabolica esta 

Influenciada por la severidad y la duracion del padecimiento, los 

•fecta• del tratamiento y por factores preeKistentes de tipo genetico, 

lnmunalogico y por el estado nutricional del huesped. c) la respuesta 

metabalica pued tener un patron bifasico o cambius secuenciales. d) 

los cambios matabolicos pueden ser desencadenados par efecto directo a 

nivel celular, por el microorganismo o por sus productos toxic:oSi (32). 

La sepsis produce de una manera desconocida alteraciones en el 

metabolismo del paciente. El estimulo produce una alteracion eri la 

utiliz•cion de (Jlucosa, grasa y proteinas, en ese orden, como fuente 

enargetica, expresandose por metabolismo anaerobico y gluconeogenes1s 

(31). Algunas hormonas participan en este proceso tales como las 

catecolAminas, glucagon, insulina y g 1 ucocort i coi des (1 U • Es 

impor-tante hacer notar que los cambios hemad i narni ces correlacionan con 

la• •ncrmali~ades metabolicas en la sepois prolonqada. 

El primer cambio metabolico es a nivel del muscula eequeletico y se 

manifiesta por i ntol eranci a a 1 a glucosa. asi como por qrados 

var-iabl•• de resistencia a la insulina (11). Se creQ que puede ser un 

signa de mal pronostico. Puede e><istir hipogl1cemicl en pacientes con 

d••nutricion. La hipe,:glicemiü. es secundarla al catabolismo muscular y 

la glucan•ogenesis generadas por la s~psis Otra teoria as que la 

hlp•rQllcemla se da por la incapacidad del mL!sculo para o:<idar la 
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gl ucosn, produciendnse entonces cHC(-!SO de pi ruvato que f 1 na! mont et es 

convertido on I~n:tato. 

La. relac:inn que reqLtla el metabolismo hepatu:o de la. QlucosiJ es la 

insulína1gtucatlon .. t.::n la se-psis las das estan elevadüs. sin emb,,...\rqo oL 

qlucagc:m Qs mas alto que la lnsutina. Unü reli:tc.1on alta se a~oc1a con 

respuostas anabolicas y una rela.c:ion baja con respuestas i::a.tabolic:as 

(32). 

Al alterarse el metabolismo de In qlucosa necosari~mente se altera el 

metabolismo du las grasas. Al liberarse c~tecolaminas y qlucaqon se 

estimula la lipolisis con liberac:ion de ilt.idoa qrasos libre~, qua al 

llegar al higado formi;Jr<ln cuerpos cetoníc.os como fuente energetica 

(29).. Los ni vc.-1 e~ de estos dependeran del resul tadc de 1 a accion 

antilípolitir.a d~ ld in$ulina (11,29) y la mov1lizacion de grasas 

provocada por l C\~ cat.m::ol ami nas y el gl uc:agon. Las cadenas l arqas de 

a.cides. gra.csos libres inhiben la entrada de piruvato a.l ciclo da 

Krebbs, produci ont.1osu un cHct:?so de lactato. En p~cíentas con sepsis 

terminal cüsl no se cmcuentr.t\n cuerpos cetonico!:3., implic:.ando una 

depresion u~ 11-\ c~tugencsi!-.> tm favor- de la lipogwu~sis hepatica. da.da 

por la ínsulina;. T"-"mbien o:dstc hipertriqlicl~ridemi.il por .aumento en $U 

producc 1 nn o por tlitc.wac:ion t-!n su metabolismo al disminuir la 11pasa 

hormonosensi ti V¿\ <32). 

Como resulado dr.:.>1 catabol 1 sino del paci ~nte st:'?pll co, ae fl'ncuontra 

·francamente a;umentAda 1~1 utiliza.cion do los amlnoacidos de cadena. 

ram1fic:ada comu t·uonta onerqeticr:~ rm el musculo ('31). 6e cree qua el 

estimulo pu.r·~l lr.i qiu1.:01v·_,HJqen~s1s es el d'?f1c:it enerqetico secundario a. 

una ~1tr:wacion en el rnet~bol 1smo 0H1dat1vo. Los c.111111•oacidoa rest.antes 

·pasün ... , la sangra y al llegar al higado $an utili;:rtdos parol oxirJacion 
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o sint•ais proteica. Todas las alteraciones descritas limitan la 

produccicn de energia y la sintesis proteica en la sepsis. Conociendo 

••tas alt•r•ciones metabolicas se puede especular que pudieran estar 

implic•d•• en la fisiopatoqenia de la falla orqanica multiple, como 

r•sultada final d•l proceso septica (32). 

CURSO 

El curso de esta entidad es muy variable, aunque generalmente es largo 

y tarpida dep•ndiendo del agente agresor, del tratmlento instituido y 

de la• defensas del huesped entre otros factores. 

La evolucion se ha dividido en dos grandes grupos como ya fue 

mencionado. La duracion es muy variable. Machiedo <24) reporta que los 

pacientes fallecidos por sepsis tuvieron un promedio de estancia de 14 

dias aunque existen casos que han durado hüstc.' 2 meses. 

Se ha demostrado que los sobrevivientc~s tienen mejor capacidad de 

responder al trata.mi en to aumentando su gasto car di C.\Co adem.:is de tener 

mas altas las resistencias vasculares sistemicas (5-BJ. Queda por 

•clarar si la causa del fallecimiento es secundaria a un gasta 

cardiaco insuficiente para las demandas corporales, a una 

insuficiencia vascular periferica en organos selectos o si es el 

r•aul tadc de ambos. 

El p~ciente septico fallece por falla orqanica multiple. Este sindomre 

se ha dividido en tres fases (9,32): a) caracteri:ada por datos de 

sepsis, insuficiencia respiratoria e hipoKia tisular, en la que si se 

trat;o intensivamente los pacientes tienen una mortalidad baja. bl 

c•r•ctrizada por insuficiencia hepatica (ictericia hipoalbuminemia>, 
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depresion del sensorio, anemia, ulceras de stres, alteraciones de 

cicatrizacion y anerqia, ademas de los halJ.azqos de la faso é\. Es en 

esta etapa cuando graneralmente se d1aqnostic~u1 la mayor parte de los 

pacientes septicos. e) caracterizad.'!. por falla biventricular, que no 

responde a 

se asocia 

drogas 1notrop1cas y/o i-c~posicion de volumen, tipicamente 

a edema pulmonar de bajas presiones, atelectasias y 

neumonias. Casi todos los pacientes presentan alteraciones francas de 

la coagulacion, hipotension y -finalmenta asistolia. 

CUADRO CL!N!CO 

Ante la present:ia do calosfrio, hipertermia, hipotens1on arterial, 

adema9 de los factores predisponentes ya mencionados (postoper.ator10 

do cirugía gP.nitour1naria cruenta. pacientes inmunodeprimidos, 

perforacion de vicru abdominal 1 etr.:.) se debera pensar en choque 

saptic:o <21>. En general ul cuadro el inu:o estiirü dominado por lt.t 

patologia dr. b.;tr.e eJ.: al estado postoperatorio, neumonía, c1rros1s 

hepatica 1 di.:_¡_tJetes mollitut:i, absc:asos, quemaduras, etc •. La fase 

temprana se caru.cteriu~a por piel caliente, seca, pulso rapido, gasto 

cardiaco elevado y un qü.sto urinario normal aun en presencia de 

hi poten si 011 .o\rt~r i al. l::n casa de que el estado de choque proqrese 

habra palidez. piel fria y humeda, cianosis, pulso filiforme, colapso 

venoso, alteraciones e11 la funcion cerbral y reducc1on en el gasto 

urinari1l <21,3~). 

Todo ll1 .. n1tt~rior puede ser· desencadenado abruptamente par bacteremias, 

generaltnE!nte de tipo qram negativas. La bacteremia se caracteriza por 

aparicion brusca de ccilosfrio, nausea, vomito, a vec:es diarrea, ataque 
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al estado general y fiebre. No necesariamente los pacientes muestran 

el cuadre florido, por lo que debe prevalecer cierta agudeza 

di•Qnostica p•ra sospecharlo en pacientes con pocas manifestciones y 

con factores pedispcnentes. 

Atendiendo fundamentalmente a les cambies clinicos, lo que permltira 

e>ctrapolar los hallazgos' en a.reas menos equipadas de este u otros 

p•i•••• se intento calcular el valor pronostico de la asociacion de 

div•rsos signos y sintomas en nuestros pacientes. Encontramos que 

entre la taquicardia, acidosis metabolica, oliguria, hipoKemla y 

hubo diferencias significativas ente los que murieron y 

•obrevivieron, al compararlos con la presencia de oliguria, acidosis 

metabllca e hlpcKemia. No se obaervo ningun otro signo que hablara de 

bu•n o mal pronotico, aunque ai encontramos una serie de combinaciones 

de signos que tambien tuvieron diferencia signficativa <se muestran en 

el cuadro 111). 

Es indudable la correl aci on observada entre al anal i sis uni y 

multi.fa.ctorial, confirmando que par lo menea uno de las tres signos 

antas mencionados estan presentes en cualquiera de las combina.cines. 

Por lo tanto, si un paciente desarrolla cualquiera de ellas o las 

tres, es indudable que su pranostca se ensombrece. No eHiste en la 

literatura revisada un trabajo que revise estos signos en funcion del 

prancstco del paciente. Es importante este hecho ya que si ademas de 

le mencionado contamos con manitoreo hemodinmico, podremos predecir 

ccrn mas certeza el pronostico. 

El paciunta con choquQ septico debe ser monitori~ado meticulosamente. 

Cama •• sabido la presion venosa central tiene muchas limitaciones 

17 9 331 por lo que si hay disponibilidad de cateteres de Swan-Ganz 
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deberan de colocarse. Con Qllos se podra mon1tor1zar todos los 

parametros hemadinamicos necesarios. 

El laboratorio de analisis clinicos es de primordial importancia para 

el diagnostico del agente etloloqlco. Ante la sotSpecha de choque 

septico se debera practicar un muestreo eKhaustivo de cultivos. Se 

deben realizar hemocultivos, cultivos de secrecion bronquial, 

urocultivos, coprocultivos y cultivos de cualquier secrecicn purulenta 

detectable, para aerobios, anaerobios y hongos. Los hemocultivos 

deberan ser tomados de preferencia durante el pico febril aunque no e• 

obligado y pueden inciarse en cualquier momento para ganar tiempo. La• 

primeras muestras de p~eferencia deben ser tomadas antes de iniciar la 

antiblotlcoterapia. Se d~be solicitar tinclon de Gram en las primeras 

muestras, mi9ma que por lo rapida de realizar puede ayudar a elegir el 

esque~a incial de antibioticos. En ca~o de cultivos negativos es 

recomendable seguir tomando muestras sobre todo si el paciente 

persiste febril o con inestabilidad hemodinamica. En caso que el 

paciente persistiera con evidencia de sepsis, despues de cumpl,ir un 

esquema terapeutico, deber~n suspenderse los antibioticos por lo menos 

24 horas antes de tomar nuevas muestras para cultivos. 

Es importante llevar vigilancia estrecha para identificar focos 

infecciosos agregados comos infeccion urinaria, respiratoria, 

·flebitis, aparicicn de abscesos o infeccion por germenes oportunistas 

y los pacientes tratados con multiples antibioticos o 

tnmunocomprometidos la aparicion de inteccion por hongos. 

Las bacteri~s mas frecuentemente reportadas son las Gram negativas y 

entre ellas las enterobacterias y las oportunistas. Las bacteria& 
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•ncontradas en nuestra unidad no difieren de lo reportado en la 

literatura. La mas frecuente fue la E.coli para todos los Qrupos con 

eKcepcion de las aisladas en la via aerea en la que predomina 

P••udcmona aeruginasa, •aebsiel la pneumoniae y E. col 1; en realidad el 

~rupo da bacterias patogenas encontrado a cualquier nivel esta 

limitado a un numero pequeno de alrededor de 5 bacterias cuyo orden de 

frecuencia v~ria dependiendo del sitio· especifico de aislamiento. 

Estas •on1 E. coli, Klebsiella, Pseudomonas, Proteus y Estafilococo. 

Ee obligado realizar citologia hematlca seriada, con analisls de 

formula blanca. La cuenta plaquetaria debe tabularse con gran 

frecu•ncia, aatan normales o bajas al principio, pudiendo llegar a 

nivel•• criticas en etapas tardias. En caso de que el paciente 

f:'r'•••nt• •angrado se debera monitorizar las 11 tres T 11 del conjunto de 

pru•baa de coagulacion <tiempo de protrombina, tiempo parcial do 

tromboplaetina y tiempo de trombina> ademas del fibrinogeno y 

plaquetas para descartar coagulacion intra.vascular diseminada. En este 

caao •• pueden solicitar productos de degrada.cien de la fibrina para 

d•aca.rt'•r fibrinolisis primaria o secundaria.. 

Se debern monitorizar tambien, sobre todo en el paciente con 

hlpoten•ion arterial y oliguria, todos los parametros urinarios para 

d••c•rtr necrosis tubular aguda. Entre ellos estan: fraccion 

•Kcr•tada de sodio, indice de insuficiencia ,.enal, depuracion osmolar, 

depuracian de agua libre, depuracion de sodio, osmolaridad urinaria y 

pl•m•tic•, urea, creatinina, U/P osmolar, U/P creatinina. 

G•n•r•lm•nte el bicar.bonato esta bajo o normal. Se puede encontrar 

•lcalo•i• r••piratoria de tipo compensatorio en etapas iniciales. La 

•cldo•l• respiratoria Inicial es de mal pronostico. La Pa02 puede 
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estar normal al princiµio y baJar conforme Si:!' eutiende el compromiso 

pulmonar. La l.Jeterm1nacion do acida lactico estara elevada por 

hipoperfusion tisular. L" determinacion de la glucosa es importante ya 

que si existe hi pogl icemi a esta puede ser un dato de seps1 s severa 

<18). Su analisis coadyuva a la valora.cien del catabolismo o para 

monitorizar 

de funcion 

nutricional 

la tolerancia a la nutricion parenteral total. Las pruebas 

hepatica son importantes para determinar el estado 

<albumina) y/o valorar el qrado de insuficiencia hepatica. 

Los examenes de orina son utiles para identificar infeccicn agregada o 

para el balance nitrogenado. 

Desde su reconocimient~ hace casi tres decadas, su mortalidad no se ha 

podido disminuir a pesar de avances importantes en el area de la 

antibioticoterapia, así stanci a mecanica ventilatoria, soporte 

hemodinamico y de tecnicas depuradas de nutricion parenteral. El 

tratamiento actual esta encaminado a corregir las alteraciones 

fisiopatologicas producidas por el estimulo septico, 

La meta inicial y mas importilnte de este punto es la restauracion de 

un volumen circulante efectivo, c:on liquidas cristaloides o coloides, 

para mantener un transporte de oHigeno satisfactorio a los tejidos 

(36), y poder mejorar el consumo de oxigeno. Se pueden mejorar las 

alteraciones del flujo sanguíneo en el estado de choque, tan solo con 

mejorar la perfusion a los tejidos y orqanos comprometidos. Dar 

liquides aumenta la volemia y consecuentemente el flujo sanguineo. Es 

importante ten~r en cuenta que los cristaloides salinos permanecen 

poco tiempo un el espacio intra.vascular, saliendo al intersticio. 
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EKist• controversia sobre la utilizacion de cristaloides o coloides, 

basada en que la infusion de cristaloides salinos promueva la 

formacion de mas edema intersticial al disminuir la prestan 

cololdasmotlca del plasma, lo que se ac:entua mas en pacientes 

desnutridos. Por otro lado, la infusion de coloides promueve la 

formacion de edema intersticial, lya que al eKistir alteracion en la 

p•rm••bilidad de la membrana se favorece la salida o fuga de las 

prot•inas que se infunden, quedando estas en el intersticio, lo que 

aum•nta la presten onc:otica, sacando liquido del intravascular al 

••travascular <19>. No eKiste un solo estudio en el qua se haya 

demostrado qu• la infusion de cualquiera de estas soluciones mejore la 

sobrevlda de los pacientes. Adem~s se ha enfatizado el gran costo del 

u•a de coloides <1,45-56,61>. Por esto es que se recomienda la 

utiliza.cien de cristaloides salinom para meJorar la volemia, sobro 

todo en etapas iniciales. Su infueion debe mantener una presion 

capilar pLllmonar entre 10 y 11 mmHg. Be ha demostrado que el subir la 

prestan capilar arriba de 12 mmH~¡ no mejora la funcion del vi:mtricula 

izquierdo, pero si la presion hidrostatica, favoreciendo la fuga de 

liquidas al intersticio (21). Can esta se tratara de mantener 

presiones estables y una diuresis adecuada. En caso de que la fuga 

eHlstente sea importante, y qL1e el paciente se encuentre 

hipoalbuminemico o que requiera de una infuson exaqerada de 

crist•loides, entonces se podra recurrir a la util1zacion de coloides. 

El tipa de coloide va a depender del estado clinco del paciente. Si 

•• requiere de esto's y ademas esta anemico se utilizara sangre total 

(1,33), en caso de que no exista.~nemia se podra utilizar albumina 

humana. Si sa requieren factores de la coagulacion u oligoelementos se 
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puede utilizar plasma fresco. 

SC! debe monitorizar cuidadosamene la presion capilar en el paciente a 

quien se le infunden colodes, ya que se pasa liquido del intersticio 

al espacio intravascular, aumentando considerablemente la volemia y la 

presion capilar, en caso de contnuar con el uso de colodes'sera 

perjudicial 

pulinonar. 

al paciente por causar sobrecarga a la circulacion 

Se ha recomendado la utili:acion de diureticos para promover la 

diuresis en pacientes cliguricos por un factor prerenal o para 

excretar el exceso de l i qui dos acumulad os en el i ntravascul ar, 

secundario al uso de coloides. Los diur~tico9 deben indicarse siempre 

y cuando se tenga la certeza de que el paciente tenqa una volemia 

adecuda, Se ha sugerido su uso en dosis a la mitad de la lnfuslon de 

coloides o al final, para disminuir el edema intersticial 

En caso de que 1 a presi en capi 1 ar sea mayor de 11 mmHg deberan 

administrarsu diureticos o drogas cardiotonicas segun sea el caso. ya 

que el corazon puede no estar manejando adecuadamente tal carga de 

volumen < 20). 

En caso de el evaci en · de 1 a presi en capilar debe pemsar·se en que los 

liquides fueron infundidos demasiado rapido o en e>tceso, en esta.sis de 

sangre venosa y apertura de cortacircuitos arteriovenosos o en falla 

de bomba. 

Es frecucmte la insu·ficiencia respiratoria en este tipo de pacientes. 

E.r, le qri\n maycria de los casos la Pa02 baja a niveles criticas, 

llegando .. :.. requorir asistencia mecanica ventilatoria con respiradores 

ciclados por volL:men para asegurar un buen intercambio gaseoso, de lo 

·contrario el paciente fallecera por hipo>tia. La meta es obtener' la 



oste invulucr-..:Hlo. en funt.ion dr? la zcmsibilidóú d1::1l mismo y de la 

flora bacler·i..:m~ do cade hospital. Es r1"1comendablc 1ntr.:1.:.u~ c:on un 

usquema qu~ J11clu)'u un amtnooluc.:.c..•cicJo v Llnl\ pet11cil1ne .• con o stn un 

ant1bíolit:o p'lr.._1 .. ::tnaurol.J1o~i de at::1Jerdo a1 cundra t:linic:o (:'.O). F.:st~ 

esquema tnici,Jl St! mod11 ica.ra en caso n~cesario segun los rl:tslll tados 

de los cultivo$ y ~enstbilidndes y saqun la evnlucion del paciente. 

Anti nogl LICOCi dos: gentü.mic:1n3, amil.ac;:1na, tobram1cina. etc. son 

bactericidas muy eft!t:tivus contra bacterias qram negativas (95%>. 

Contra el Proteus su eficacia iJaJa al 75%. La e:~cepcion seria ~u11.1tol 

pacionte que ya lo~ habia ret:ib1do o si se sospechLt quo el qermen 

causal "º es ~cns1bl~ a ello~. Son tamb1an utiles pi\ra el 

Est·'.'\fi lococa auraus. 

Petr·a el tral~1\ionto de Psl:'udomona, la carben1cilinu, tica.rcilina~ etc. 

son utilos sobra todo asociados a. un aminoqlucocído. 

Es recomendable que la c:afalottn"-'• ampicilini\ o tetrac:iclinas no se 

1 

adininistren antes de conocer el germen Y su sensibilidad. 

Todos los antibioticos deberan ser a.Justados en el c11so de compromiso 

l· 
1. 

renal de ac..:ucrdo a formulas conocidas. 

En caso de cuadro septicc de difícil control y se cuenta con un 

laboratorio ideal, se deberan reali~ar titulaciones s~r1cag del 

l\ntibiotico y ver tual es la c:oncentracion inhibitoria minima de la 

bcictcria, compararlü.s y modificar Jao dosis en taso necesario. 

r•c:tra las irifGc:cim1es por gm-menes r}ram positivos Ir.\ droga de eleccion 

0$ !.• penic:i 1 io<J. Para los qermenes anaerabicos el uso de 

met.ronitJa..:ol o .clindamicina e$ util (20). En t:ü!:i.O de que el origen de 

la sepsis ..;ea por hongos o que se agregue una infeccion por los 
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loe cuidados necesarios vigilando la funcian renal. 

El uso de ester des en el paciente con choque septico sigue siendo 

hasta la fecha materia de controversia. Alqunos autores piensan que 

puad•n tener efectos beneficos y otros que hace taita evidencia 

d•finittva clínica de su utilidiMd, ademas de tomar en cuenta sus 

efectos adversos. 

Entre los efectos benef icos que se han reportado se cuentan; a> 

di•minucion de la reaccion inflamatoria producida por la bacteria. b) 

••tabilizacion de la membra~a celular inhibiendo la liberacion de 

acido araquidonico y consecuentmente sua meta.bolitas. e) inhibicion de 

la libaracian de ACTH y como resultado la liberacion de ll-endorHnas. 

d) aumento del gasto cardiaco y disminucion de las resistencias 

vasculares sistemicas. 

Entre los efectos nocivos reportados destacan• a) alteracion de la 

migracion de los leucocitos polimorfonuclaares, asi como de su 

4uncion. b) alteracion de la cicatri:acion <33,41,42). 

No se ha podido demostrar que los pacientes qu~ reciben esteroides 

tengan Un mejor pronostico que los que no los reciben. 

EKiste evidencia de que las esteroides sintetices son mas efectivos 

que la hidrocortisona. Si se administran a dosis farmacoloqicas y se 

suspenden antes de las 72 horas no habra problemas de sup.-esion, sin 

embargo si se administran por mas de 72 horas, se tendri!\ que llevar a 

cabo un programa de retiro gradual. En caso de que se decida su 

administracion, esta debera ser lo mas temprano posible y a dosis 

farmacologicas. La d·asis recomendada para la mot1lprednisolona es de 

30 mg/kg/dia y para la de1<ametasona 6 mq/kg/dia. Se ha reportado la 

asaciacicn entre el use de esteroides y sangrado del tubo digestivo, 



sin embargo esta es solo u11a contraindicac:ion relativa. 

En caso de certeza de que exista una volemia adecuada v persista 

hipotenso y oligurico, se tiene que considerar el uso de drogas 

vasoac.tivus del tipo de la dopamina <3,4,20,'.531. t\lgunos pregoni;:aron 

el uso del isoproterenol <4, 10,21,33); sin embargo en la actLhllidad ha 

pao;;ado a. un plano secundario por· su cap~cidad de producir \lrritmias 

(sobre todo en pre!jenc:ia d~ hipo>:ia. y .J.cidosisl ademas de aumentar el 

consumo de o~igeno del miocardlo. El factor principal es mantuner una 

buena perfuSion, sin que para olla obligadamente la preGion arterial 

este dentro do los limites normales, si el paciente esta hipoten&o 

pero sin oliguria no es necesaria la utilizaciun de vasoprescres. 

La dopa.mina es un agonista alfa y beta, dependiendo de la dosis 

empleada. Es el agente de eleccion, ya que por un lado aumenta la 

contractilidad del cora;:on y por otra redistribuye el flujo viscer·al y 

renal. En dosis alta produce importante vc.tsoconstric:cion peri·ferica 

con resultados c.ontraproducentes para el paciente. Se prepraran 200mg 

de dcpamina en 5(J0 ml de solucion glucosada. al 5/., se inicia a un 

goteo de 10 mi crogotas por minuto en bomba de i nf usi on y se 

incrementara. el goteo . segun requerimientos del paciente y de acuerdo 

al calculo de las resistencic'-S vascL1lar~s sistemicas. Con esto el 

paciente aumenta su presion arteri ~l, su perfusion renal y 

consecuentmente el qasto urin'"'rio. 

En las fasen tardías del choque septico e:dste vasoc.onstriccion 

importante, por lo que en este nivel se puede intentar me_iorar la 

perfu~ion tisular con el uso de vasodilatadores, el mas utilizado es 

el nitroprusiato de sodio. 

El soporte metabolic:o esta encaminado a corregir las alteraciones 
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producidas por la sepsis: disminucicn del catabclismc proteico del 

mu•culo esqueletico, promover la sintesis proteica y dar suficiente 

•parte calorico. 

En la actualidad se dispone de soluciones de am1noacidos esenciales 

d•l ttpo de 11 Nephramine 11 y de L\minoacidos escenciales y no escenciales 

del tipo de 11 Travasol 11. 

En el paciente septico se recomienda calcular sus requerimientos 

prctalcca • razcn da 2-4 gr de prcteinas/kg/dia. Hay que conservar la 

ralaclcn entre calorias no proteicas y proteinas de 120-200/1, 

sabiendo que un gramo de glucosa da 1.34 calorias. 

E• importante dar solamente la energia necesaria que el paciente 

requiere, de ser eHcesiva habra una sobreproduccion de C02, aumentando 

al trabaje respiratorio. Esto tiene relevancia sobre todo en el 

paciente que esta en proceso de liberacion de asistencia mecanica 

ventl htori a. El paciente septico ne modifica su cociente 

re•piratorio con la nutricion parentera.l, ya que el consuma de 01dgena 

t•mbien aumenta. Pequenos aumentos en el cociente respiratorio no 

deben oscurecer el hecho de que se puede estar produciendo un exceso 

de C02, fenomeno que a veces sucede con esquemas solo moderados de 

nutrlclon parenteral total. En este caso la utilizacion de lipidos, 

que. !De oi<idan can un cociente respiratorio de 0.7 es preferible como 

sustituto de la glucosa como fuente de calorias. Los lipidos deben 

ser administrados por lo menos una vez por semana como fuente de 

•cides grasos, ya que como es ~abido el hiqado graso puede ser una 

complicacion de la nutr·icion parenteral total prolongada, a la que no 

•• adicionan grasas. Se deberan agregar oligoelementos en caso de que 

•• disponga de ellos o en su defecto se adminstrara plasma humano una 
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vez por semana.. 

La hiperqlicE.~mid es frec:uenle en los pacientes septicos que rer:iben 

nutricion parenterril total. por lo que se deber"' monitori~~r la 

qlucosa urinaria cada 4-6 horas. En caso de glucosurias positivi\n se 

deber agregar ine;ulina al frasco de aminoacidos, pudiendo requrirse 

hasta 50-60 un1 dad es d~ insulina cristalina por cada 500 ml de 

qlucosado al 501. utilL:ado. En caso de llegar a las cifras mencionadas 

y el paciente p~r·si sta c:on hiperglicemia se disminuira la 

concentracian de glucosa enpleada y en caso necesario se utilizaran 

lipicJos. 

En el paciente con nutricion parenteral total se debe monitorizar 

diariamente1glicemia, Na,l(,Cl, balance nitrogenado de ~4 horas y 

vigilar su fr.e.;uencia respiratoria. 

Al iniciar la nutricion, se incrementa diariamente la cantidad 

administradü en forma progresiva 1 1 i tro por di a si 1 a tal era. En 

algunas centros t IMSS-La Raza) se recomienda que al iniciarla se 

uti 1 he glucosa ül 25%, en lugar del 50Y., y solo si se tolera esta se 

aumentara al 50;( para evitar problemas de hipertonicidad. 

Una vez que el paciente mejore, s" disminuira un 1 itro de nutricion 

por dia y despues de susp'enderla se recomienda administrar una 

solucion glucosada al 10% por b-8 horas para mantenor la 

hipertonicidad y seguir aportando sustrato calorico. 

La hiperglir:emia, hipertrigliceridemia y a~otemia prerenal, son 

testimonio de que las soluciones utili~adas en la actualidad son 

ine.fecliVC\S par.a dar un soporte adecuado en l!l paciente con sepsis 

severa. Recientemente se han estudiado soluciones con aumento en la 

·cantidad de aminoacidos de cadena ramificada (como la leucina> que se 
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ha de1MJstrado disminuyen el catabolismo muscular y estimulan lit. 

slntesls d• protainas. 

EKist•n otras formas de nutricion aun en fase eKperimental a base Uc 

cu•rpcs c•tonicos, trigliceridos de cadena corta o mediana que pueden 

••r administrados en la sepsis t~rdia al inhibirse la utilizacion de 

acidas 9r••o• de cadena larga (32,63). 

Otro ••p•cto .importante es la administracion de vitaminas con la C y 

el compl•jo e, ademas de sulfatos, magnesio, fosfatos y electrolitos. 

Como ya fue mencionado las endorfinas juegan un papel importante en la 

fislapatoi'ogla del choque septico. La naloHona, un antagonista 

••P•cifico d• los cpiaceos, se ha reportado como ben8fica en el 

tratami•nto de esta entidad <1,5-11), Existen reportes en los que se 

ha d•mostra.do aumentos variables de la pres ion arterial a di versas 

da•l• d• naloHona en el choque septico. Al administrarla en perros 

••pticos se ha demostrado que disminuye la hemoconcentracion y la 

•cido•I•, previene la hipoglicemia y aumenta la sobrevida de ellos, 

incr•m•nta la presion arterial media, gasto cardiaco y el dp/dt. Al 

par•c•r sus •fectas son dosis-dependiontes. Su vida media es de 

apraHimadam•nte 60 'en pacientes normales y se recomienda su 

adminstracion en infusion continua. Se han administrado hasta 4 mg/l<g 

sin efectos colaterales serios. Puede ser una droga de utilidad en 

choqu• ••vero, para estabilizacion tempor"l de la funcion 

hemadinamnlc• mientras se instituye el tratmiento especifico. La 

r••Pu••tA obtenida dura hasta 160', aumentando la presion arterial 

hasta un 20Y. por lo menos en los primeros 15' (33,57-59>. 

EHi•t•n pocos reporte• sobre el uso del balen de contrapulsacion 

in~rAaartica en pacient•s con sepsis. Algunos sobrevivientes han sido 
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pacientes con antecedentes de cardiopatia isqul2mu:a y bajo qasto. No 

ha sido beneficiono en presencia de colapso circulatorio y aumento dul 

gasto cardiaco. Su experiencia en sepsis m~ muv limitada v su 

utilidad no ha sido plenamente demostrada. 

COMPLICACIONES MAYORES 

Can mucho la insuficiencia respiratoria aguda as la complicacion mas 

frecuente del paciente septico, siendo una de las principales causas 

de mortalidad. La incidencia del síndrome de insuficiencia 

respiratoria progresiva del adulto <SIRPA> se ha reportado.hasta en un 

25Y. de los pacientes con choque septico <25). Entre los factores que 

pueden eKplicar la aparicion del edema pulmonar (25-27> se cuentan: a> 

hipoperfusion pulmonar severa, la que provocE\ les.ion del endotelio que 

resulta en fuga de liquides al intersticio. b> la misma sepsis puede 

alterar la permeabilidad capilar para inicidrso la +uga de liquides. 

e> la hipoperfusion puede asociarse con la activa.cien o producci.on de 

aminas vasoactivas que pueden lesionar directamento al capilar 

pulmonar. d) la endoto:dna puede producir directa o indirectamente 

agregacion plaquetaria, activar el complemento o la c3scada de la 

coagulacion alterando el endotelio e.apilar. e) la~ Fi.02 altas pueden 

ser towicas contribuyendo a la lesion de la membrana alveolo capilar. 

f) una combinacion de todas las anteriores. 

Se ha descrito <27) la predisposicion a desarrollar insut1cienc:1a 

respiratoria en aquel los pacientes con sepsis v trombu:i topenia .. Una 

situacion similar parece operar en pre:sencia de hipofibrinoqenomia, lo 

que hace pensar que las alterac:ionos e,n la coMgula.c:ion pueden tener un 
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papel etiolog1co en el sindrome de insuficiencia respiratoria que se 

pre'3enta en e~loü pacientes, aunque se requ1t:?nm de mas estudios para 

noder confirmar esto. 

Lr.1. mortalidad del paciente septico que hace insulicicmcia respiratoria 

auinenta, llegando a ser entre 6()-'}'1)7. segun las diferentes GQries 

(25-27). 

~l sangrado do tubo digestivo es otra compl1cacion frecuente en el 

paciente septico. Estos pacientes e$tan sometidos a qran stress por su 

patologia de base y por factores psicoloyicos cJqreqados, aumentando la 

predisposicion a ulceras qastri.i:as o intestinales. Otra tecria 

postula que esta complicaciones secundaria a la hipo1<ia de la pared 

qa'3trica o intestinal resultante de la t11poperfusion que e:dste a 

11ivel esplacnico. 

El paciente septico desarroll~ alturaciones de la coagulacion. Con el 

astimulo septico se activa la cascada de la coagulacion por su via 

intrinseca <+actor XII), seguida de deposites de fibrina y plaquetas 

en los capilare!i, a lo que se ha llamado coaqulacio11 intrave\scular 

diseminada. Al ettistir esta disrninuyuen los .factores V, Vll l, IX, X, 

XII, y XIII, asi como. las plaquetas. Generalmente estos pacientes no 

tienen manifestaciones de sangradL1 sino hasta que el consumo de 

·factores sea muy importante. El tratamiento va encaminado a suprimir 

el estimulo septico y corregir el consumo de factores. 

La insuficiencia renal es otra. c:omplicacion ft·ecuente en el paciente 

septico. La c.:ausa habitual es ld necrosis tubular aquda secunda.ria a 

hipo,1ulemii.1 o inadecuada perfusion renal. Utra causa postulada son 

las i\lteraciones en los mecanismos de la c:oaqulac1on. Estudios mas 

recio11teEt han demostrado que la "'normi.\lirlad primaria es una altera.cien 
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en la. ·fil tra.ci on ql omerul ar. Su asoci aci on con choque septi co ti ene 

una mortalidad arriba del SOY., motivo por el cual sa debe evitar a 

toda costa esta complicacion con un adecuado manejo de liquides. 

Entre otras complicaciones ewisten anormalidades en lc:l tuncion 

hapatica, caracterizadas por hipoprotrombinemia, hipoalbuminem1a, 

ictericia discreta, etc., que pueden ser secundariün a hipoperfusicn o 

a la falta de 5Ustrato, ademas de la encefalopatia hepatica. 

Ocasionalmente el paciente septico puede desarrollar alteraciones an 

el sistema nervioso central, con compromiso de las funcionen 

superiores y del estado de concienc1a, como consecuencia de 

h•morragias intracraneanas secundarias a la coagulopatia o bien a la 

formacion de absceso micotico. 

Se ha hecho una revi si en de 1 o que sucede 'en el Departamento de 

Terapia Intensiva en el Hospital A.a.e., asi como una revision de los 

conceptos mas actuales del choque !iBptico. Despues de este trab•Jo 

retrospectivo se h•n iniciado una serie de estudios prospectivos p•ra 

evalua.cion de loa esquemas terapeuticos así como de m•didas 

preventivas, para as! poder disminuir la frecuencia y mortalid~d de 

este sindrome, que hoy .sigue siendo un reto para cualquier persona que 

se encuentre trabajando en un area de cuidados intensivos. 
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