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INTRODUCCION

El shock séptico es una entidad clinica
caracterizada por hipoperfusién tisular; presentandose
por lo comin después de bacteremia por bacilos entéricos
gram-negativo y también gram-positivo. Esta insuficiencia
circulatoria es una consecuencia del aumento de
la resistencia vascular periférica, encharcamiento
de sangre en la microcirculacidén, disminucién del
volumen cardiaco y anoxia tisular.

Como es sabido es una entidad de alta
morbimortalidad, por lo que determinar cual es él
6 los mbtodos de tratamiento mds aporpiados para
la superviviencia de los pacientes en nuestro medio,
segin nuestras condiciones propias es muy importante.

Con el fin de conocer, comparar y establecer
nuevas modalidades de tratamiento para los pacientes
con shock séptico, se realiza el presente estudio
comparativo en 30 pacientes con éste diagndstico
en la Unidad de Tratamiento de Culdados Intensivos
de Adultos del Hospital Roosevelt, representando
ellos el 50% del total de pacientes que Iingresan
2 la unidad con éste diagnbstico en un afio.

Para ser incluidos, los paclentes tuvieron
que llenar los criterios clinicos y de laboratorio
para el diagnbstico de shock séptico.

El tiempo para la recoleccién de los pacientes
comprendié el periodo de abril a septiembre de 1985.

Para realizar el estudio los pacientes fueron
integrados en 3 grupos de 10 pacientes cada uno;
el grupo A o grupo control en gquienes se utilizd
el tratamiento médico agresivo ya establecido en
esta institucién, el grupo B que utilizd el tratamiento



del grupo A wAs corticosteroides y el grupo C en

el que se empleo el tratamiento del grupo A mas
naloxone.

Fn cada uno de estos grupos de pacientes,
se evalud la respuesta terapéutica a los mismos
encontrandose una mortalidad del 3% siendo similar
el procentaje de mortalidad en los 3 grupos.

El tiempo promedio de duracién de shock . fue

de 104 horas en promedio para el grupo que utilizo
esteroides y de 23 horas para el grupo que utilizd
naloxone.

En, si el pronbstico del paciente depende del
diagnbstico temprano, de la instalacidén de um tratamiento
de soporte agresivo y de la patologia predisponente
al mismo.

DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El shock séptico se caracteriza por perfusidn
insuficiente de los tejidos, presentande el paciente
alteraciones hemodindmicas alteraciones del sensorio,
insuficiencis respiratoria, signos de mala perfusion
renal, alteraciones del indice cardiaco, vasoconstriccion
cuténes y anormalidades de coagulacidn (23)..

La literatura reporta una mortalidad de A40-70%
en los pacientes con shock séptico. Puede decirse
también que es uno de los tipos de shock mis dificil
de tratar y que el mayor nimero de muertes ocurre
en los primeros tres dias, por lo que el tratamiento
debe instituirse pronta y agresivamente (1,18).

El tratamiento consiste en reemplazo de liquidos,
correccién de  acidosis  metabodlica, antibidticos
apropiados, soporte ventilatorio, cardiovascular
y renal. Es importante el manejo quirtrgico adecuado
a las condiciones predisponentes o subyacentes (drenaje
de colecciones, cierre de perforaciones etc.). Debe
vigilarse también el desarrollo de posibles trastornos
de coagulacién (2,23).

Se ha obgervado recientemente que el sistema
de endorfinas estd involucrado en la fisiopatologia
del shock séptico, por lo que se han reportado resultados
satisfactorios con el uso de esteroides y bloqueadores
de beta-endorfinas en su tratamiento (24).

Estas drogas parecen ser eficaces cuando se
dan en la fase hiperdindmica del shock, aunque no
hay diferencia en la mortalidad cuando se ha usado
en la fase hipodinimica del shock (34).

Por ello, el ©poder comparar la respuesta
terapéutica de estos medicamentos es muy importante
para recomendar métodos de tratamiento que mejoren .
la sobrevida de los pacientes. 3




REVISION BIBLIOGRAFICA

El shock séptico es un estado de colapso
circulatorio asociado con sintomas téxicos, dependiente
de la difusién de bacterias, sus productos o ambos
por la economia a partir de un foco de infeccidn.
Los agentes precipitantes pueden ser bacterias gram-
negativo (alrededor de 60-70%) & bacterias gram-
positivo (en el 30-40% restante) (25).

Bn los ultimos afios selectos estudios sobre
hemodinamia han acelerado apreciablemente el desarrollo
de un enfoque de acuerdo con los estadios fisiolbgicos
del shock séptico: el hiperdindmico y el hipodinimico.
Lillehei identificé el cuadro clésico de disminucidn
del débitc cardiaco y alta resistencia periférica
que pueden presentarse en todos los tipos de shock
(2,23,25) .

ILa mortalidad del shock séptico reportada
en la literatura es de 40-70% aln con tratmiento
de antibibdticos y métodos modernos de resucitacion.
También se reporta que su diagndstico en 1958 fue
de 0.8 por 1,000 admisiones al hospital, en 1968
aumenté 8 por 1,000 y en los ultimos afios, 10 por
1,000 (1,23).

El shock toxico es un cuadro diferente, con
sintomatologia similar que se reporta de 1,979 a
1,982 de una manera reciente. Es debido al wuso de
tampones y sobre infeccién con Staphylococcus aureus
productor de toxina, notificandose wuna mortalidad
de 137 en mujeres menstruantes. Actualmente ha ido
en aumento la proporcién de pacientes no menstruantes
con esta patologia por haber cambiado los materiales
y habitos de uso de los tampones (26,33).

El shock séptico ocurre con mayor frecuencia



en ancianos, recién nacidos y mujeres embarazadas,
aunque también es frecuente en pacientes hospitalizados
guienes por lo regular tienen una enfermedad de
base que los hace susceptibles a invasidon bacteriana
del torrente sanguineo. Hay factores predisponentes
como diabetes mellitus, cirroecis, leucemia, linfoma
o carcinoma diseminado y también circunstantcias
y procedimientos diagndsticos y terapéuticos como
el trasplante, la inmunosupresion y el parto. La
sepsis se origina mis frecuentemente por gérmenes
del tracto  gastrointestinal; los  microorganismos
también pueden provenir del tracto genitourinario,
biliar o pulmonar, siendo menos comin encontrar el
foce en piel, huesos. aarticulaciones. IEn pacientes
con enfermedades debilitantes puede no encontrarse
el foco primario (18,23).

El sindrome de shock séptico no se debe a
la invasidn bacteriana per sé en la corriente sanguinea
sino que estd relacionada con la liberacion de un
lipopolisacarido complejo llamado endotoxina. Esta
Gltima es una substancia capaz de activar el sistema
de complemento por la via clésica a nivel de C3
lo que produce quimiotaxis y citotoxemia. También
activa el factor XII de la cascada de coagulacidn,
que a su vez activa el factor XI, desencadenado
coagulacién. Se forma kalikreina por activacidén
de sus precursores Inactives circulantes, lo que
a su vez promueve la formacion de bradikinina, que
egs un potente vasodilatador local. Todo esto conduce
a estancamiento de la sangre en los tejidos periféricos,
aumentando también la permeabilidad capilar produciendo
lesion  tisular localizada. Ademas la  endotoxina
per s& por un mecanismo anidlogo a la reaccidn de
Schwartzmann generalizada produce trombos de fibrina
en los capilares y éstos forman los nucleos de los
agregados de fibrina y plaquetas que son tipicos

de% cuadro patolégico en el shock avanzado(23,24,25,29,32
35)
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2. Oliguria por mis de 4 horas (menos de 20 ml
por hora).

g Fiehre.,

L. Alteraciones del estado de consciencia.

5. Taquipnea.,

6. Taquicardia.

7. leucocitosis (mds de 11,000uL) & leucopenia

(menos de 3,000/uL) con disviacién a la izquierda.
8. Cayados (mis de 10.5%).

9, Aumento de la velocidad de sedimentacion.

10. Alteraciones de las pruebas de coagulacion.

11. Exédmenes de laboratorio anormales de 3 o més
sistemas organicos que incluyan: sistema
gastrointestinal, hepatico, muscular, genitourinario
cardiovascular, neurologico, membranas mucosa;
(vaginitis, faringitis o conjuntivitis).

12, cultivos positivos de cualquier secrecion,

13. Antecedentes de procesos invasivos o quirtrgicos
4§ aptes o en la presencia de un proceso primario
septico (1;4,21,25).

Es importante mencionar que el shock séptico
se divide en dos estadios que se diferencian por
su fisiopatologia. El temprano o hiperdinamico
con moralidad de un 20% de pacientes y el tardio
0 hipodinamico en el que la mortalidad es del 80%.

Para el diagnostico hay criterios clinicos

Zlde %aSQraﬁiflo que también se diferencias de acuerdo
estadio hipo o hiperdinamico en que

s (7527 gque se encuentra

ESTADIO TEMPRANO O HIPERDINAMICO = ESTADIO TARDIO O HIPODINAMICO

Taquicardia Taquicardia
Taquipnea Depresié)n respiratoria
8

Fiebre . Hipotermia

pxtremidades calientes Extremidades frias
4 . s .

pulso salton Pulso disminuido

Hipotensic’)n

Indice cardiaco disminuido
Aumento de la resistencia
vascular

Oliguria

Letargia o coma

'Presién arterial normal o elevada
Tndice cagdf.aco elevado
Disminucion de la resistencia
vascular

Poliuria

Oonfusién mental, ocasionalmente
alucinaciones

PRUEBAS DE LABORATORIO

ESTADIO TEMPRANO O HIPERDINAMICC
Hipoxemia

Alcalosis respiratoria

Acidosis metabclica

Shunt pulmonar marcado
Hiperglicemia

Anormalidades de coagulacién leve
Lactato en sangre normal o leve-

ESTADTO TARDIO G HIPODINAMICO
Hipoxemia i

Acidosis respiratoria
Acidosis metaboiica

Shuntc pulmonar grave
Hipoglicemia

Coagulopatf.a. marcada

Lactato en sangre con marcada

. . . P
mente elevado elevacion

La evolgcién del paciente depende de la vigilancia
cuidadosa deéste en /4 parédmetros especificamente:(23)

1. Fl estado de 1la circulacién pulmonar y en menor
grado de 1la funcién ventricular izquierda; deben
ser vigilados mediante la insercion de un catéter
de Swan-Ganz. lLa presién venosa central da un
buen indice de 1la relacién entre la actividad
del ventriculo derecho y el volumen efectivo
de la sangre lo que nos servira de gula para
la restitucién de 1liquidos.

2. la presién del pulso sirve como cédlculo del volumen.

3. la vasoconstriccién cutédnea da un buen dato
acerca de 1la resistencia periférica aunque no
refleja de manera segura la irrigacién sanguinea
del rifion, cerebro e intestino.

L. El volumen urinario de cada hora sebe usarse
. 2 -
como guia del flujo sanguineo esplacnico y de

9




la funcidén visceral. Por lo comin

esto requiere
la colocacion de una sonda vesical.
Es importante sean tomados como complemento |
al seguimiento de éstos pacientes los siguientes
examenes de laboratorio: hematologia completa con

recuento de globulos blancos, .hematdcrito, hemoglobina,
velocidad de sedimentacidén, recuento de palquetas,
frote periférico, exédmen de orina completo, nitrogeno

de urea y creatinina, medicién de electrolitos (sodio
y Rptasio principalmente), bicarbonato, lactato
sanguineo, gases arteriales, electrocardiograma
y cultivos principalmente, asi como pruebas de
coagulacidn.

Las complicaciones en el
principalmente defectos de
respiratoria, insuficlencia
cardiaca (14,28).

shock | séptico son
i . 7 - . . .

coagulacion, insuficiencia
renal e insuficiencia

TRATAMIENTO

En esta entidad el
se da en los primeros
tratamiento debe
Fl +tratemiento consiste en sostén ventilatorio
sustitucion de volumen, cirugia su fuese necesario,
drogas vasoactivas, digital y diureticos. Se ha escrito
mucho sobre el efecto benéfico de los corticosteroides
especialmente en las primeras 24 horas de la presentacién
clinica del sock séptico (34).

mayor nimero de
ra

tres dias,

instituirse

muertes
por lo que el

El uso de corticosteroides ha sido extremadamente
controversial; analizando ésto. en 1970 Motsay refiere
el 83%Z de sobreviviencia en pacientes que wusaron
esteroides; Schumer realiza un estudio con 172 pacientes
con shock séptico, formando 3 grupos de estudio;
43 tratados con dexametasona, 43 tratados con
metilprednisolona y 86 tratados con solucion salina

10-

geporténdose un:
con metilprednisolona,
dexametasona
galina

emprende
formando )
obteniéndose una mortalidad de :
sin esteroides y 14% de los tratados con esteroides.

pronta y agresivamente.

E

al azar,
ortindose una mortalidad de 11.6%Z de los tratados

en un estudio controlado doble ciege ¥y

9.3% de los ‘tratados con
y 38.4% de los tratados con solucion
Posteriormente el mismo autor
shora con 168 pacientes,

grupos antes menclonados

42.5% de los tratados

isotonica.
otro estudio,
siempre los 3

s de mencionar también que las complicaciones en

este estudio se produjeron solamggte en 6% de los
@acientes en ambos grupos. También Christy repo?t§
827 de sobrevivencia en los pacientes que utl}lzo
esteroides, mientras que Kreger reporta una mortalidad

de 7.% y Sprung una mortalidad de 76%.(20,30,34) -
benéficos de accion de

estabilizacion de los
complemento ¥y restréccinn
granulocitos, mejoria de

Los posibles efectos
los glucocorticoides  son:
lisosomas, inhibicion del
de 1la diapédesis de los

1o funcién del miocardio, -desviaeién a la derecha

de 1la curva de disociacion de Ia hemoglobina con
£ 3

mejoria en defectos metabdlicos, cuando se da de

forma aguda no altera la fagocitosis o la actividad

bactericida de los neutrofilos aunque la funcion
de los monocitos si puede ser afectada. Su efecto

sobre 1la actividad del sistema de }alikreina no
es Dbien conocido. Se ha escrito aqemas %ue pueden
suprimir la liberacién de endorfinas (21,31, 34) .

la via de administracién de los corticosteroides
en caso de shock septico cada 4~6 horas, siendo
raro que los efectos de la droga se presenten antes
de los 30 minutos, (generalmente 1-6 h.o:;as)n Se
recomienda continuarlos hasta que el ;paCLente se
haya estabilizado, por lo general no mas de 48-T2
horas. La supresion abrupta despues de. este t1em§o
de utilizacién, no produce efectos nocivos (2d 20

11




Se ha obtenido una mejor respuesta terapéutica
en cada uno de 5 pacientes con shock séptico siendo
tratado con esteroides pero en ninguno de 4 con
shock cardiogénico (18).

Las complicaciones con terapia de corticoesteroides

en shock séptico ha sido en 36% de los pacientes
en quienes se usa dexametasona, en 14%Z de los que
recibleron metilprednisolona. [Este ultimo = se  ha

dicho que penetra mids en los compartimientos celulares

que la dexametasona, reportdndose también que ésta

produce mas incidencia en  superinfecciones. Las
. . 2

complicaciones mas fecuentemente observadas en esta

entidad clinica por el uso de esteroides son: hemorragia
gastroincestinal superior, hiperglicemia, superinfecciones
psicosis y arritmias (34).

En 1961 Lewwnstein sintetiza la naloxona (N-alil
oximorfona); es considerads comc antagonista y agonista
parcial de los oploides .y tiene accidon quimica directa
contra

los morfinicos a nivel de sus receptores
celulares y enzimas, actuando por competicién (6,13).
Su accion Iintravenosa es a los 30~120 segundos y

por via intramuscular o subcutdnea es a los 3 minutos.
Una dosis de O4mg IV dura media hora a 45 minutos
y la misma dosis IM tiene una duracién de su accidén
de 2 horas. Alcanza concentraciones en el cerebro
de 0.25Z a los 10 minutos; su difusién y excresién
cerebral es répida, asl como también se ha estudiado
que lo es en el paso trasplacentario con concentraciones
identicas en el feto y la madre. No tiene accibn
sobre el electroencefalograma. No tiene accién sobre
el tubo digestivo o urinario. En pacientes con depresién
respiratoria hay aumento de la frecuencia en término

de 1-2 minutos. No modifica los efectos depresores
respiratorios de barbituricos, alcohol ni otros
depresores quem .son opioides. No produce depresién
cardiovasular, esta desprovista de accion analgésica,
12

H

E

no eleva el wumbral de percepcién dolqrosa d?or

. lo.que debe tomarse en cuenta.en paC}entes 1?tubg (o]= 38
No modifica el diametro pupilar ni las .un01onei
psicomotoras aunque 1no  S€ sabe el estadio wusua

de las pupilas en el shoc% séptico. No_ymoduce segrgééon
de 1la hormona antidiurética. No' hay  propledades
toxicomanbgenas o de acostumbraplen?o_ al na}oxgne.
asi también no engendra dependencila fisica o pslquica.

(3,13,17,19,27,36)

utilizado en cualqﬂgr ?ipo
con efectos muy'signlf%catlvos
quienes se diagnostico shock

Naloxone se ha
de shock; algunos estudios
incluso en pacientes en

irreversible; se reporta que aumenta en un 4?% _la
presion arterial en pacientes con shock septico
(7,15,16,25,26,35,38).

En pacientes con esta patologia se ha presenta@o
mejoria en el estado de concilencia, frecgencla
respiratoria y excrecién urinaria en Ppocos minutos

(17). Se ha reportado algunos casos de hip@rtegsién
y se ha contraindicado en fallo ventricular izquierdo
y fibrilacién ventricular (11,12,19,20,35) .

La dosis que ha sido utilizada en shock séptico

i : i inistrandose la
ha sido de 0.4-1.2 mg/dosis, admlqlstran e

siguiente segin la respuesta de% paclegte. Higging
et al reporta el uso de infusién continua por 24

horas en adultos. Otros han wutilizado O.1mg/kg de
peso en infusién continua por R4 horas y en pacientes
pedidtricos 2.33-3.11mg/kg de peso en infusion contlnua
por 48 horas (7,10,14).

Cohen §y colaboradores han ut%lizadq dosis
de mis de Amg/kg de peso ‘en voluntarlos sin tener
mayores alteraciones. Para ver efectos colaterales
en otro estudio utilizaron dosis de 0.3-1mg/kg de

peso dosis y los efectos fueron leves o no se presentaron

12




en quienes, se administro de 2-4mg/kg de peso sblo
se presento entumecimiento de extremidades, tinnitus

y apatia en los 15-30 minutos de administracién
de la droga (5).

! # - - . '
Esta claro que se necesitan estudios prospectivos
y al azar en nuestro medio para establecer un manejo
temprano y apropiado en estos pacientes.

14

MATERIAL Y METODOS

Para el presente trabajo se estudiaron los
pacientes que llenaron los criterios clinicos ¥y
de laboratorio de shock séptico, quienes fueron
ingresados a la Unidad de Tratamiento Intensivo
de Adultos del Hogpital Roosevelt.

Se tomd como muestra el total de pacientes
con shock séptico que ingresaron en el transcurso
dge 6 meses en ésta institucidén, correspondiendo
ello a 30 pacientes, los cuales se formaron en 3
grupos asl:

GRUPO A (CONTROL): FEn estos pacientes no se utilizo
ninguno de los  farmacos en
estudio sino el tratamiento
médico agresivo ya establecido
(solucicnes, antibioticos adecuados,
drogas vasoactivas etc.).

GRUPO B(ESTEROIDES): En los pacientes de este grupo
se utilizd el tratamiento anterior
mas glucocorticoides en  una
sola dosis (Hidrocortisona
a 50 mg/kg de peso), administrados
por via endovenosa.

GRUPO C(NALOXONE): FEn estos pacientes se utilizd
el tratamiento médico del grupo
A mids noloxone a dosis de 0.1
mg/kg de peso por dia por 48 horas
en infusidén continua.

Cada grupo de estudio estuvo constituiddo
por 10 pacientes para hacer un total de 30. Las
edades fueron de 13 afios y mas, ambos sexos, sin
distincidén de razas. '

15




Se recopilé una ficha de resumen de datos
en donde se indicaron los parametros clinicos y
de laboratorio que fueron tomados en cuenta, anoténdolos
en la misma.

Los criterios diagnbsticos y de Seguimiento
que se tomaron en cuenta para el ingreso de los
pacientes al estudio fueron: '

CLINICOS

Presion arterial: Disminucién de la presidn arterial
(30 torr sistélica y 20 torr diastdlica) sobre 1la
normal para el paciente, por mds de 4 horas y que
no responde a la recuperacidén de la volemia.

Temperatura; mis de 38.8°C o menos de 35.6°C.

Frecuencia cardiaca: miés de 100 latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria: si presenta mas de 20
respiraciones por minuto.

Sensorio: alteraciones del estado de conciencia
en apertura de ojos, Trespuesta motora, respuesta
verbal.

Llenado capilar: signos de cianosis o alteraciones

del riego sanguineo en piel, mucosas, lechos ungueales.

Volumen de orina por hora: excreta urinaria de menos
de R20cec por hora o presencia de oliguria por mis
de 4 horas.

Antecendentes:  Thistoria- de
. > .
quirtirgicos - 48 horas
rd - - -
proceso séptico primario.

invasivos o
en presencia de un

procesos
antes o

EXAMENES DE LABORATORIO

Recuento de glébulos blancos: leucocitos, mis de
11,000 6 menos de 3,000 con desviacién a la izquierda;

16
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cayados mis ~de 10.5%Z. Pruebas de coagulacion:
prolongacién del tiempo de protombina, prolongacion
del tiempo parcial de. tromboplastina, descenso de
fibrindgeno, descenso de plaquetas a menos de 100,000
frote periférico con globulos = rojos fragmentados.
Cultivos positivos de cualquier secrecidon, sangre
u orina. : .

Fxamenes de laboratorio normales de 3 o mas slstemas
orgénicos que  incluyan, sistema gastrointestinal,
hepdtico, muscular, renal, cardiovascular, neurologico,
nembranas mucosas (vaginitis, faringitis, conjuntivitis).

Si el paciente presentd 6 o mis de estos criterios,
fue incluide en el estudio, por lo cual fue ingresado
a 1la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos
en donde se le inicio el tratamiento Intensivo de
Adultos en donde se le inicid el tratamiento médico
agresivo ya establecidos

Cada paciente . fue enumerado secuencilalmente
2l momento de entrar al estudio para incluir a cada
paciente en uno de los. 3 grupos de estudio, se utilizd
una distribucién de nimeéros al azar asi: :

Pacientes del.grupo A4, 7, 11, 12, 13, 16, 18,21, 27, 29
Pacientes del grupo B:2, 3, 6, 14, 17, 19, 22, 23, 26, 28
Pacientes del grupo C:1, 5, 8, 9, 10, 15520k R 5255 30

Los paciente . fueron = evaluados - al inicioy
recolectandose todes .--sus datos en la . ficha
correspondiente. Los medicamentos fueron administradas
indistintamente en cualquiera de las dos fases de
shock en que se encontraba el paciente, evaluandose
su respuesta terapéutica a los 10, 30 y. 60 minutos
y Jluego cada hora por 24 .horas, sino existiod
alguna variacién importante se anotaron los parametros
de seguimiento hasta el séptimo dia.

Los criterio de egreso del estudio se describen
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S6lo las variablées sensorio ¥y

a continuacién. Si el paciente cumplié 6 de estos ~ correspondientes. : e it B e L

criterios de mejoria se considerd como una respuesta llenado capilar fuerqn evaluados ,

adecuada y de buen pronbéstico. También se considerd subjetiva por cruces asi:

como egresado dg} estudio a aquellos pacientes en : P e e Sk ints

quienes se presento desenlace fatal. - pi:l tibiapy S conoionte o § esfores
Los criterios de mejoria fueron: ~ ++ palidez o clanosis leve eizgggréeggzi zeS—

1- Elevacién de la presién sanguinea Eotora

2= gaég?5ggl pico febril o restauracién de la temperatura A . estado de coma

3- Aumento de la presién del pulso
4— Retorno a la normalidad de la PVC o presidon capilar
i en cufia cuando fue tomada.

Todos estos datos fueron tabulqdog’y' analizados
estadisticamente con: Media, Desviacion estanday,
Porcentajes; X* de Pearson y t de Student segun

5- Disminucién de la frecuencia respiratorioc a menos estuviera indicado.

B ote o1 seooric, Si el paciente dospués de habor presentads

7- Disminucién de la cianosis periférica una buena respuesta clinica y de labora grlo;oi} ol

8- Calentamiento de la piel = de las extremidades. alguna otra complicacion no qelactfni;a ol gromo

9= Produccién de 40-50 ml de orina en caso de oliguria o séptico fallece, no era incluido dentro B
disminucion de esta cifra en caso de poliuria. de pacientes con falla terapeutica.

10- Erradicacién del gérmen de la puerta de entrada.
11- Caida de globulos blancos en un 15% en caso de
| leucocitosis o aumento en caso de leucopenia.

Las variables medidas como respuesta terapéutica
a los medicamentos son:

Presion arterial, frecuencia cardiaca, temperatura,
frecuencia respiratoria, excreta urinaria, presidn
venosa central, presidén capilar en cufia, sensorio,
llenado capilar.

La presitn capilar en cufia no siempre fué
Cuantificable, ya que no estuvo disponible en todos
los casos.

Todos los valores fueron anotados en las casillas
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CUADRO N© 1

EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON DTAGNOSTICO DE
SHOCK SEPTTCO INGRESADOS A LA UNIDAD- DE TRATAMIENTO

INTENSIVO DE  ADULTOS ~ DEL  HOSPITAL . "ROOSEVELT"
ABRTT~SEPTTEMBRE DE 1985
EDAD | FEMENTNO | ‘% |MASCULINO | % |TOTAL | %
13-22| 4 21 2 18 6 20
ozu32f 5 26 2 18 7 2y
i 21 3 27 |4 23
43-52 | 1 5 1 9 | 2 7
53 = 62 1 5 3 217 b o poatl3
63-72 | 2 1 0 o | 2 | 7
73-82 | 1 5 0 B - daced 3
83-92 | 1 5 0 g [ 0%
TOTAL 19 1100 11 |10 | 30 | 100

FUENTE: Ficha de Recoleccidén de datos.
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CUATRO Ne 2
COMPARACION DE LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO CON DIAGNOSTICO
DE SHOCK SEPTICO ANTES DEL TRATAMIENTO. HOSPITAL
"ROOSEVELT" ABRIL-SEPTTEMBRE 1985
A B C
EDAD (PROMEDIO) 5019, 3 31#15.5 35+16,1
SEXO .
Masculino (No. de casos) 4 2 )
Femenino (No. de casos) 6 8 5
ESTADO DE SHOCK
Hiperdinémico (No.de casos) 7 5 6
HiPOGinémico (No.de casos) 3 5 4
HALLAZGOS CLINICOS
- PRESICN ARTERTAL
Sistdlica (Torr Promedio) 66134.6 7012.6 _ 80£10.9
‘Diastolica (Torr Promedio) 41.5%21.2. .  41% 7 52+10,7
Frecuencia cardiaca (Promedio) 105426,5 121+13.4 130+16.4
Frecuencia respiratoria {Promedio)26.9%5,7 31.6+12,4 33414.5
Temperatura (Promedio) 372:8%1..25 37.9#1.41 36.6%+1.19
Excreta Urinaria (ml/h,Promedio) 48,5+34.9 49+32,.8 63.5£69,3
SENSORTO
+++(No de casos) % 1 it
++(No. de casos) 3 6 5
+(No. de casos) 6 3 4
LLENADO CAPILAR
++(No. de casos) 0 0 0
++(No, de casos) 5 6 5
+(No. de casos) ‘ L3 4 5
HALLAZGOS DE LABORATORIO |
LEUCOCITOS '
2 11,000/ml(No.de casos) 6 b 5
< 3,000/ml{Nec.de casos) 1 3 4
Pruebas de coagulacion ANL i
(No. de casos) 4 5 6
Pruebas Renales ANL (No.de casos) 7 6 6

Pruebas He;éticas ANL

(No, de casos) 5 2 5
Glucosa alterada (No., de casos) 6 4 3
Electrolitos ANL (No.de casos) 3 3 1

Fuente: Ficha de Recoleccitn de datos
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CUADRO N¢ 3

CAUSAS PREDISPONENTES DE LOS PACTENTES CON DIAGNOSTICO

DE SHOCK SEPTICO EN EL HOSPITAL "R@OSEVELT" ABRIL
SEPTIEMERE DFE 1985
S KCROSTTCO PREDISFONENTE — FRECUENCIA PORCENTAJE
Problemas Respiratorios 18 2245
Problemas Gastrointestinales 23 28.7
Problemas Renales , 5 6.2
Problemas Ginecobgtetricos 13 16.2
Problemas cardiovasculares 7 8.7
Problemas oseos o en piel 5 62
Problemas del SNC 4 5.0
Problemas Hematoldgicos 5 6.2
TQTALES 80 100.0
Fuente: Fichas de recoleccion de datos.
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SEPTICO RESPECTO
LOS TRES GRUPOS
ABRIL-SEPTTEMBRE

"ROOSEVELT" .

1985

CUADRO Ne¢ 5
RTALIDAD EN

COMPARACION DE LOS ESTADIOS DE SHOCK
HOSPITAL

A LA SOBREVIVENCIA O MO

DE PACIENTES.
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0.82

Fuente: Ficha de recoleccidn de datos
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CUADRO N2 6
COMPARACION DE ILOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO CON DIAGNOSTICO
DE SHOCK SEPTICO DESPUES DEL TRATAMIENTO. HOSPITAL
- "ROOSEVELT" ABRIL-SEPTIEMBRE 1985.
A B C
HALILAZGOS CLINICOS
PRESION ARTERTAL
“gistolica(torr, promedio) ¢ .. 103+14.8 92434.5 | 96 £19.5
Diastdlica (torr, promedio) 64+11.13 61£21.6 59£10.4
Frecuencia cardiaca (promedio) 89+ 1 88+ 6.18| 86.4%8.45
Frecuencia respiratcria (promedio) |19.2+1,.36 197,41,27| 19 +1.,54
Temperatura (prdmedio) 37.2t0.89 37.10.29| 36.410.68
Excreta Urinaria (ML/H, (promedio) 75.5%54.3 83.3 155.8] 82.3%87.6
Sensorio
+++ (No. de casos) 1 2 1.
++ (No, de casos) 4 5
+ (No. de casos) B 6 4
Llenado Capilar
+++ (No. de casos) 0 0 1
++ (No. de casos) 2 5 4
+ (No: de casos) 8 5 5
HALLZGOS DE LABORATORTIO
Leucocitos .
211,000/ML (No., de casos) 4 6 3
< 3,000/ML (No. de casos) 0 2 2
Pruebas coagulacién ANL (No. de casos) 2 3 2
Pruebas renales ANL (No. de casos) 5 4 )
Pruebas hepiticas ANL (No. de casos) 3 1 e "
Glucosa Alterada (No. de casos) 3 3 0
Electrolitos ANL (No. de casos) = 3 1

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.
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TIEMPO PROMEDIO DE REC

CUADRO Ne 7

EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO

EL HOSPITAL "ROO

UPERACION DE SIGNOS VITALES

DE SHOCK SEPTICO EN

SEVELT" ABRIL-SEPTIEMBRE 1985

GRUPOS s/V F RECUPERACION EN HORAS
P/A 27 horas
CONTROL FC 28  Thoras
TR 34  horas
T® "2 horas
P/A 21 horas
' L FC 19  horas
ESTEROIDES - :
- R 27  horas.. .,
e 7  horas
P/A 13  horas
13  horas
NAT.OXONE L
R 10 horas
e 6 Thoras

Tuente: Ficha de recoleccion de datos
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CUADRO No. 8

RELACION ENTRE EL TIEMPO PROMEDIO DE DURACION DEL

SHOCK, RESPECTO A LA MORTALIDAD Y SUPERVIVENCIA

EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE SHOCK SEPTICO. HOSPITAL
"ROOSEVELT"; ABRTL-SEPTIEMBRE DE 1985

' GRUPOS FRECUENCTA % TIEMPO DE DURACION SHOCK . -
FALLECEN 4 40 51 horas
CONTROL, ~
SOBREVIVEN 6 60 78 horas
FALLECEN 4 40 133 horas
ESTEROIDES
SOBREVIVEN 6 60 60 . horas
FATLECEN 5 50 20 horas
NALOXONE
SOBREVIVEN 5 50 27 horas
TOTALES 30 100 392 horas

Fuente: ficha de recoleccion de datos.
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ANATISTS Y DISCUSION TE RESULTADOS

Fn este estudio los pacientes con diagnostico
de shock séptico en quienes se utilizaron diferentes
tratamientos hacen el 50% del universo de pacientes
recibidos en la Unidad de Cuidados Intensivos de
sdultos del hospital Roosevelt en 1 afio, 1o que
nace un total de 30 pacientes de los cuales el 63% lo
constituyd el sexo femenino (19 casos) y el 37%
(11 casos) el sexo masculino.

En 1la literatura se reporta que en el sexo
femenino el shock séptico es mids frecuente en menores
de 4O afios, lo que coincide con este estudio Yya
que el rango de edades mis afecado fue de 13 2 42
afios y para el sexo masculino el de 33-62 afios,
lo que también se asemeja con lo publicado con respecto
o este sexo, de que es mAs frecuente después de
los 40 afios (23). Esto puede apreciarse en el cuadro
No. 1.

A1 comparar los tres rupos de estudio al
inicio del mismo (cuadro No.2), : algunas diferencias
se hacen apreciables; esto es consecuencia probable
del nimero de casos asignados a cada  grupo.
Especificamente, los grupos fueron diferentes al
inicio en los siguientes pardmetros: Edad: los paclentes
del grupo A presentaron una edad mayor (50 * 19.3
afios) que los de los grupos B © G321 £ 158185
:+ 16.2 afios, respectivamente; t = 2.37T 3 2«34
p< 0.05). En éste mismo grupo, la frecuencia cardiaca
fue menor (105/min) que en los grupos B =@ 804121
y 130, t = 1.7 ¥ 2.5, p< 0.05 y 0,01 respectivamente
al comparar A con B y A con C). Los pacientes del
grupo C presentaron menor temperatura 36.6°C ) que
en los grupos A o B (37.8°C ¥ 37.9°C respectivamente,
t = 0,29 y 2.2 p< 0.1 ¥y p<0.05). la presién arterial

3




diastdlica fue mAs alta en el grupo C que en los
grupos A o B t = 0.05 y 1.4, al comparar A con B
y A con C, P <0.1 ambas comparaciones. En resumen
al inicio del estudio y antes de recibir tratamiento

los pacientes del Frupo C se encontraban en ventajé
respecto a  edad mids jovenes) y presion arterial
diastdlica (pgs alta) en relacion con el grupo control

aunque tgyblen estaban mas taguicardios y afebrileé
en. relacion con los otros grupos. Estas diferencias-
asi como la edad mas avanzada en el grupo A (controlj

deberédn tomarse en cuenta al int
del estudio. interpretar los resultados

_Gon respecto a las causas predisponentes de los
pacientes en estudio, se resumen por sistemas afectados
en el cuadro No. 3, mostrandose que en su mayoria
(QSB?%) fueron los del tracto gastrointestinal
51gu;§nQOle en frecuencia los problemas respiratorios,
coincidiendo con lo reportado por Sprung (34.)s Para
conocer y analizar mejor la patologia predisponente
encontrada en este estudio, se describen a continuacion
por grupo y por nimero de casos asi:

Grupo  A:

e (1)’Slndrome de dificultad respiratoria del

dultc Sindrome de coagulacitn intr

%iiimlnada &), Infecgién pélvisgﬂA(1) Celuliizzsc?%?f
o 1??%— (1%2 Neumonia (2)% Post-parto (1), Aborto
Nbliitéga?$§ 1% (?)K Ca de vias biliares (1), Diabetes
e (1), eningitis (1), Post-cesarea (1), Coriocam-
£ iec (), D%arrea (1), Pogt-coleeistectomia (19
¢ toggj-miﬁgr 211)2ii:ne@;?‘ aplastica (1), para hacer
diagnosticos por pac:ien%fg(’anf,oS i e = s v

Grupo B: TFiebre tifoidea (23,
respiratoria 'del adulto (2)

intravascular diseminada ,
Insuficiencia renal (1),

S?indrome de dificultad
indrome de coagulacidn
125 %pfeccién pélvica (3),
Neumonia (1), Etilismo (1),
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Post-parto (1), Aborto (2), Embarazo (1), post-colecis—.
tectomia (1), Osteomielitis (1), Prolapso de la
vhlvula mitral (1), Embolia de venas profundas 135
Enterorragia (2% Fdema  pulmonar (1) Cirrosis
hepdtica (1), Absceso hepatico (1), Quiste mesentérico
(Wg, Intoxicacién a clorados (1), S8indrome convulsivo
(1), Asma (1), que hacen el grupo con mayor ntmero
de diagnosticos (30), resultando una media de 3
diagnbsticos por paciente.

Grupo C: Fiebre tifoidea (2), Sindrome de dificultad
respiratoria del adulto (3), Taquicardia supraventricular
(1), Sindrome de Coagulacion intravascular diseminada
(1), Bloqueo de primer grado (1), Infarto agudo
del miocardio (1), Trombosis mesentérica (1), Insuficien-

~ cia renal (1), Nefropatia gotosa (1), Acidosis metabolica

(1),  Infeccibn urinaria (1), Sindrome convulsgivo
(1), que hacen un total de 29 diagnbsticos y promediando
los mismos hacen = 2.9 diagnbsticos por cada paciente.

Baspectd a log agentes etioldgicos puede decirse
gl analizar el cuadro No.4, que estos fueron Salmonella
typhi en mielocultivo y Staphylococcus aureus cultivados
de secreciones en pilel. Tambien puede obserarse
que el grupo mAS frecuentemente cultivado fue en
quienes se utilizd esteroides, reportéandose en ellos
L positives y 11 cultivos negativos. lLa positividad
de los cultivos en todos los grupos fue en general

muy baja.

Ahora bien, respecto a los estadios de presentacién
puede apreclarse en el cuadro No. 5, que fue mayor
1a fase temprana O hiperdinimica en el grupo A7
pacientes de 10), aungue al realizar de Pearson
se evidencia que no hay diferencia significativa
entre los grupos estudiados. La mortalidad en ambas
fagses y en los 3 grupos puede decirse que es similar
ain ‘uwna diferencia marcada, aunque al analizar
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globalmente los 3 grupos, en relacién a fases hiper
o - hlpodln,'amlcas, gl 'se demuestra que 1= mbrtalli) d
en la -primera fase es de 33%2 (6 de 18 pacienteg)
_?Lr en la _fase hipodindmica 58% (7 de 12 pacientes)
&2 gue :sin embargo no tiene significacion estadisticé

= 1.81, p =0.1). Relacionando estos porcentaje
con lo rep_ortado en la literatura respecto al porcentgl‘s
de mortalidad en fase temprana (20%), podemos dec%i

1la media para cada una de las variables en los 3
grupos se presenta en el cuadro No. 7, donde se
miestra que el signo vital mhs dificil de recuperar
fue la frecuencia respiratoria y le sigue la presion
arterial, aunque €8 importante mencionar que ~€n
el grupo en que se utilizd naloxone fue la mitad
de horas (13 horas) en comparacién con los otros

que se ehcuentra un poco alta en este e i d i f de 27 2P
- ! ; stud os grupos en dquienes Iue C€ v oras para
:n 8601?7 e:&itadlo tﬁrdlo o hipodinidmico (correslp%ngieggg loe” ‘grupes- A ¥ B respectivamente. Puede agregarse
% la mortalidad segin lo reportado a ello que el 70% del total de pacientes ubilizaron
?Sr) un poco menor la mortalidad en estza’ elsqiig:i%a drogas = vasoactivas (Dopamina) para obtener mejoria
3). ’ de la presién arterial; no se encontrd diferencia

significativa al comparar utilizacién de Dopamina

Las mismas variables analizadas al inicio (cuadro en los 3 grupos de estudio; tampoco se logro demostrar

No. 2) se muestran para los 3 gru R diferencia en mortalidad ante aquellosg pacientes

eI_L e.s13ud1c? en el cuadro No. 6. Nog e%isstealdigzigﬁg que reguirieron dopamina y los que 1O ¥ = 0.22,

Slgnlflcatlva _al comparar los 3 grupos en hallazgos #0.5)«

e labora%orlo, actividad del sensorio o llengd

CaEllgr (X. de _Pearson) o bien los datos de presiéfl Respecto a la mortalidad, puede observarse

arterial sistdolica o diastdélica, frecuencia cardiaéa en el cuadro No. 8 que fue de 40%, 40% ¥ a0%. para
los grupos A,B y C respectivamente. Estos resultados

o respiratoria o excreta urinaria (t de Student;
b

p = no significativa para todas las variables mencionadas); hacen un promedio global de 43% para el total de
b

en estudio, lo que Trepresenta el limite

la {nica diferencia signifi : :
> ‘significativa se encontrd al pacientes
los grupos A ¢ P e o © al comparar : : . :
it R O Y e el inferior do 1 morte i 16). g v e
resumirse esto diciendo que no ’ exist \ d" v 4 tiempo de duracién del shock, el grupo B utilizd
Entre los 3 grupos al analizar la res;uest;feﬁiﬁs&a para los pacientes que fallecen y sobreviven 133y
egs mefjroes rfglmenes de tratamiento fueron efectivoé 60 horas respectivamente que al promediar estas
rar a s 2 s . B ‘ o « . ‘
e e e S A e e T
¥ . X 11, es . ? 25 ) i
artgrlal, para grupo A t = 3.11, p<0.05 y i frgs;:;n C, en guienes este promedio es de 22,6 horas hospitala-
p=0.005 para presion arterial sistoli et riag, falleciendo O sobreviviendo en menos de un
<:ge_(S)pe-ctlvax.i}ente, pars grupo B 4 = l;?éyydlgsrggllca d4a. Fn término medio queda. el grupo control en
pF."O5 0 ¥ 5pS0.05 y para =l grupo C t = 2.26 iy 4813 quienes ese tiempo es de 67.7 horas, durando el
05 yp=0.1. o shock para los pacientes que sobreviven 78 horas,

e siendo similar al tiempo que emplea el grupo B para
= 2 . . . .

la recuperacion de signos vitales en h la supervivencia de los pacientes cn esta entidad

i clinica. Al spalizar duracién de shock comparando
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grupo A con B y C se observd que la duracién i
romed
del sghock en grupo C fue significativamentg menég

ye en el grupo A (it =n 3002 <0.05
glfer?HC}a entre grupos A y B sélépaproxgﬁé %%g%g%iégzigl
estadistica (t = 1.09, p=0.1). ' ' 5

Todo ello es evidente en la grafi

donde se observa una linea mas inc%iiiéga pggé 1’
duracion de} shock y mortaliad en los pacientes tratadoa
con esteroides y una linea vertical muy signicativ:
en el grupo de naloxome, pero en total las 3 lineas
que %dentlflcan el total de pacientes que sobrevivieron

se Juptan, concluyendo que la sobrevivencia (577)’
es 51p11ar para los 3 grupos; es decir, los medicamengoé
estudiados (naloxone y esteroides) mno modifian el
resultado final (sobrevida), aunque la duracién del
shock si fue significativamente menor con el tratamiento
de naloxone, retardindose Unicamente la ocurrenci

de muerte con el tratamiento con esteroides. ‘

Vale la pena comentar que en si el osti
g;a lggt'paclentes con shock séptico depenggoﬁistlga
= gnostico tempraqo, de la instalacién de un tratamiento
T soport? agresivo y de el tratamiento eficaz de
patologia predisponente al mismo.

' Es importante mencionar ue ho &
nligu@a complicacion con el ué% de 1assedr£§::en§;
es %d19 y que 3 pacientes en su seguimiento fallecieron
ggidirlormente g} recuperarse de shock séptico por
& efme de dificultad respiratoria del adulto (O
e g;‘:pzo A, 1 ;a_n el grupo B y 2 en el grupo C),
- el Séptiiolggrugz?on entre las cifras de mortalidad
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CONCLUSIONES

De los pacientes estudiados con shock séptico
en la Unidad de Cuidados Intensivos de Adultos
del Hospital Roogevelt, la sobrevivencia fue

de 57% en los 3 grupos estudiados.

Fl ‘tiempo promedio de la duracion del shock
fue mayor en el grupo que recibio esteroldes

(89 horas) y menor para el grupo que recibid
naloxone (22 horas) «

recuperar fue
grupos

dificil de
para los
1y la frecuencia

vital mas

El signo
respiratoria

1s frecuencia

Ay By la presién arteria

cardiaca para el grupo C.

gl 707 de los pacientes- estudiados rquirié
del wuso de drogas vasoactivas para mejorar

su cuadro, a pesar de lo cual el 43% fallecieron.

mas frecuentemente

de determind que el 8€XO
el rango de edad

afectado fue el femenino ¥
fue de 13-42 afios.

Los diagndésticos predisponentes al shock séptico
fueron los preblemas del tracto gastrointest%nal
siguiéndole en frecuencia 1os problemas resplra-

torios, presentando generalmente cada paciente
mhs de 2 diagndsticos.
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Los agentes eticldgicos aislados con mayor
frecuencia fueron Salmonella y Staphylococcus,

siendo la positividad de los cultivog en general

- baja.

38

El prondstico del paciente con shock séptico,
depende de su diagnostico temprano, ademas
de que se utilice un tratamiento de soporte
agresivo y asl como también de los diagndsticos
predisponentes al mismo.

El costo agregadoc de naloxone o esteroides
no se traduce en beneficios clinicos significativos
que  Justifiquen su utilizacién indiseriminada
en todos los pacientes en shock séptico.

e

RECOMENDACIONES

Fs importante insistir en el diagnéstico temprano
de estos pacientes para iniciar el tratamiento
agresivo de soporte.

Es de vital importancia el formular criterios
para identificar a los enfermos que son candidatos

de alto riesgo para el desarrollo de shock
séptico, para prevenir el mismo o tratarlos
en fase temprana.

Es importante que los blogueadores de beta-

endorfinas, naloxone o esteroides, sean utilizados
sblo en fase hiperdinamica para que las respuestas
terapéuticas sean mejores y Jjustifiquen el
gasto agregado de tratamiento.

Es importante que se realicen otros estudios
de esta naturaleza en nuestro medio para conocer
ls. mortalidad que conlleva esta patologia
en los diferentes hospitales de la replblica.
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Con el objeto de comparar el tratamiento de
soporte agresivo mbs el uso adicional de glucocorticoides
o naloxone en pacientes con shock séptico se realizd
el presente estudio que comprende el periodo de abril
a geptiembre de 1,985, en el Hospital Roosevelt con
sede en el mMismo.

Se estudid la respuesta terapéutica en 30 pacientes,
encontrandose una mortalidad promedio del 43%, que
fue similar para cada uno de los grupos de estudio.

la duracién del shock fue de 89.9 horas para
los pacientes en quienes se utilizé esteroides, de
52 .6 horas para los paclentes del grupo que utilizd
naloxone y de 67.7 horas para el grupo control. No
se demostrd otra diferencia significativa como resultado
del tratamiento con las drogas del estudio.
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