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INTRODUCCION

El shock séptico es una entidad clínica
caracterizada por hipoperfusión tisular; presentándose
por lo común 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 microcirculación, disminución del
volumen cardíaco y anoxia tisular.

Como es sabido es una entidad de alta
morbimortalidad, por lo que determinar cual es él
ó los métodos de tratamiento más aporpiados para
la superviviencia de los pacientes en nuestro medio,
según 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 diagnóstico
en la Unidad de Tratamiento de Cuidados Intensivos
de Adultos del Hospital Roosevelt, representando
ellos el 50% del total de pacientes que ingresan
a la unidad con éste diagnóstico en un año.

Para ser incluidos, los pacientes tuvieron
que llenar los criterios clínicos y de laboratorio

l para el diagnóstico de shock séptico.

El tiempo para la recolección de los pacientes
comprendió el período 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 quienes se utilizó
el tratamiento médico agresivo ya establecido en
esta institución, el grupo B que utilizó el tratamiento



del grupo A más corticosteroides y el grupo e, en
el que se empleo el tratamiento del grupo A más
naloxone.

En cada uno de estos grupos de pacientes,
se evaluó la respuesta terapéutica a los mismos
encontrándose una mortalidad del 43% siendo similar
el procentaje de mortalidad en los 3 grupos.

El tiempo promedio de duración de shock. fue
de 104 horas en promedio para el grupo que utilizó
esteroides y de 23 horas para el grupo que utilizó
naloxone.

. .

En, si el pronóstico del paciente depende del
diagnóstiGü temprano, de la instalación de un tratamiento
de soporte agresivo y de la patología predisponente
al mismo.
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DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

El shock séptico se caracteriza por perfusión
insuficiente de los tejidos, presentando el paciente
alteraciones hemodinámicas alteraciones del sensorio
insuficiencia respiratoria, signos de mala perfusió~
renal, alteraciones del indice cardiaco, vasoconstricción
cutánea y anormalidades de coagulación (23).

.

La literatura reporta una mortalidad de 40-70%
en los pacientes con shock séptico. Puede decirse
también que es uno de los tipos de shock más dificil
de tratar y que el mayor número 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 liquido s ,
corrección de acidosis metabólica, antibiótico s
apropiados, . soporte ventilatorio, cardiovascular
y renaL Es importante el manejo quirúrgico adecuado
a las condiciones predisponentes o subyacentes (drenaje
de colecciones, cierre de perforaciones etc.). Debe
vigilarse también el desarrollo de posibles trastornos
de coagulación (2,23).

Se ha observado recientemente que el sistema
de endorfinas está 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 hiperdinámica del shock, aunque no
hay diferencia en la mortalidad cuando se ha usado
en la fase hipodinámica 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
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REVISION BIBLIOGRAFICA

El shock séptico es un estado de colapso
circulatorio asociado con síntomas tóxicos, dependiente
de la difusión de bacterias, sus productos o ambos
por la economía a partir de un foco de infección.
Los agentes precipitantes pueden ser bacterias graffi7
negativo (alrededor de 60-70%) ó bacterias gram-
positivo (en el 30-40% restante) (25).,

En los ultimas años selectos estudios sobre
hemodinamia han acelerado apreciablemente el desarrollo
de un enfoque de acuerdo con los estadÍos fisiológicos
del shock séptico: el hiperdinámico y el hipodinámico.
Lillehei identificó el cuadro clásico de disminución
del débito cardíaco y alta resistencia periférica
que pueden presentarse en todos los tipos de shock
(2,23,25).

La mortalidad del shock séptico reportada
en la literatura es de 40-70% aún con tratmiento
de antibióticos y métodos modernos de resucitación.
También se reporta que su diagnóstico en 1958 fue
de 0.8 por 1,000 admisiones al hospital, en 1968
aumentó 8 por 1,000 y en los ultimas años, 1O por
1,000 (1,23).

El shock tóxico es un cuadro diferente, con
sintomatologÍa similar que se reporta de 1,979 a
1,982 de una manera reciente. Es debido al uso de
tampones y sobre infección con Staphylococcus aureus
productor de toxina, notificandose una mortalidad
de 13% en mujeres menstruantes. Actualmente ha' ido
en aumento la proporción de pacientes no menstruantes
con esta patología por haber cambiado los materiales
y habitas de uso de los tampones (26,33).

El séptico frecuenciashock con mayorocurre
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en ancianos, recién nacidos y mujeres embarazadas,
aunque también es frecuente en pacientes hospitalizados
quienes por lo regular tienen una enfermedad de
base que los hace susceptibles a invasión bacteriana
del torrente sanguíneo. Hay factores predisponentes
como diabetes mellitus, cirrocis, leucemia, linfoma
o carcinoma diseminado y también circunstantcias
y procedimientos diagnósticos y terapéuticos como
el trasplante, la inmunosupresión y el parto. La
sepsis se origina más frecuentemente por gérmenes
del tracto gastrointestinal; los microorganismos
también pueden provenir del tracto genitourinario,
biliar o pulmonar, siendo menos común encontrar el
foco en piel, huesos.o:articulaciones, En pacientes
con enfermedades debilitantes puede no encontrarse
el foco primario (18,23),

El síndrome de shock séptico no se debe a
la invasión bacteriana per sé en la corriente sanguínea

sino que está relacionada con la liberación de un
lipopolisacárido complejo llamado endotoxina. Esta
Última es una substancia capaz de activar el sistema
de complemento por la vía clásica a nivel de C3
lo que produce quimiotaxis y citotoxemia, También
activa el factor XII de la cascada de coagulación,
que a su vez activa el factor XI, desencadenado
coagulación, Se forma kalikreina por activación
de sus precursores inactivos. circulantes, lo que
a su vez promueve la formación de bradikinina, que
es un potente vasodilatador locaL Todo esto conduce
a estancamiento de la sangre en los tejidos periféricos,
aumentando también la permeabilidad capilar produciendo
lesión tisular localizada, Además la endotoxina
par sé por un mecanismo análogo a la reacción de
Schwartzmann generalizada produce trombos de fibrina
en los capilares y éstos forman los nucleos de los
agregados de fibrina y plaquetas que son típicos
del cuadro patológico en el shock avanzado(23,24,25,29,32

35).
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2. Oliguria por
por hora) o

más (menos 20dede 4 horas

Fiebre.

Alteraciones del estado de consciencia.
Taquipnea.
Taquicardia.
leucocitosis (más de
(menos de 3,000;"L) con

8, Cayados (más de 10.5%).

9. Aumento de la velocidad de sedimentación.
10. Alteraciones de las pruebas de coagulación.
11. Exámenes de laboratorio anormales de 3 o más

sistemas orgánicos que incluyan: sistema
gastrointestinal, hepático, muscular, genitourinario,
cardiovascular, neurológico, membranas mucosas
(vaginitis, faringitis o conjuntivitis).

12. cultivos positivos de cualquier secreción,
13. Antecedentes de procesos invasivos o quirúrgicos

48 antes o en la presencia de un proceso primario
séptico (1,4,21,25).

3.
4.
5.
6.
7. 11,000A1L) ó leucopenia

disviación a la izquierda.

Es importante mencionar que el shock séptico
se divide en dos estadÍos que se diferencian por
su fisiopatología. El temprano o hiperdinámico,
con moralidad de un 20% de pacientes y el tardío
o hipodinámico en el que la mortalidad es del 80%.

Para el diagnostico hay criterios clínicos
y de laboratorio que también se diferencias de acuerdo
al estadío hipo o hiperdinámico en que se encuentra
el paciente (23,27).

E S T Á DIO TEMPRANO o HIPERDINAMICO ESTADIO TARDIO o HIPODINAMICO

Taquicardia

Taquipnea

Taquicardia

Depresión respiratoria

8
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Fiebre

Extremidades calientes

Pulso salt~n

Presión arterial normal o elevada
Indice card1aco elevado
Disminución de la resistencia

vascular
Poliuria

Qonfusión mental~ ocasionalmente

alucinaciones

PRUEBAS DE LABORATORIO

ESTADIO TEMPRANO O HIPERDINAMICO

Hip:>Xemia

Alcalosis respJ.J::'atoria

Acidosis metahOlica

Shunt pulrronar marC'";ddo
Hiperglicemia

Anounalidades de cOdguléLción levE:

Lactato en sangre normal o leve-

mente el~vado

"
. --",.

"
Hip::>te:rmia

Extremidades frias
Pulso disminuido

Hip::>tensi~n

Indice carcliaco disminuido
Aumento de la resistencia

vascular
Oliguria

Letargia o coma

ESTADIO TARDIO O HIPODINAMlCO

Hi p::>xemia

Ad.dosls respiratoria
Acidosis rnetabÓiica

Shunto pulrronar grave
Hip:>glicemia
coagulopad el ntárcada

I..r.ictato E::Il sangre con IDdY.'cada

elevacié.n

La evolución del paciente depende de la vigilancia
cuidadosa de <3ste en 4 parámetros específicamente: (23)

El estado de la circulación pulmonar y en menor
grado de la función ventricular izquierda; deben
ser vigilados mediante la inserción de un cat&ter
de Swan-Ganz. La presión venosa central da un
buen índice de la relación entre la actividad
del ventriculo derecho y el volumen efectivo
de la sangre lo que nos servirá de guía para
la restitución de líquidos.

La presión del pulso sirve como cálculo del volumen.

La vaso constricción cutánea da un buen dato
acerca de la resistencia periférica aunque no
refleja de manera segura la irrigación sanguínea
del riñon, cerebro e intestino.

El volumen urinario de cada hora sebe usarse
como guía del flujo sanguíneo esplácnico y de

1.

2.

3.

4.
..

L
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la función visceraL Por lo común
la colocación de una sonda vesicalo

esto requiere

Es importante sean tomados como complemento
al, seguimiento de éstos pacientes los siguientes
examenes de laboratorio: hematología completa con
recuento de globulos blancos, .hematócrito hemoglobina
velocidad .~e. sedimeptación, recuento de palquetas:
frote perlferlCO, examen de orina completo, nitrogeno
de urea y creatinina, medición de electrolitos (sodio
y p,otasio principalmente), bicarbonato, lactato
sangUlneo, gases arteriales, electrocardiograma
y cultivos principalmente, aSl como pruebas de
coagulación.

Las complicaciones en el shock' séptico son
principalmente defectos de coagulación insuficiencia
respiratoria, insuficiencia renal e' insuficiencia
cardíaca (14,28)0

TRATAMIENTO

En esta entidad el mayor número de muertes
se da. en los primeros tres días, por lo que el
tratamlento debe instituirse pronta y agresivamente.
El ~ra~~iento consiste .en. sostén ventilatorio
sustltuclon de volumen, clrugla su fuese necesario
drogas vasoactivas, digital y diureticos. Se ha escrit~
mucho sobre el efecto benéfico de los corticosteroides
especialmente en las primeras 24 horas de la presentación
clínica del sock séptico (34),

El uso de corticosteroides ha sido extremadamente
controversial; analizando ésto. en 1970 Motsay refiere
el 8370 de sobreviviencia en pacientes que usaron
esterOldes; Schumer realiza un estudio con 172 pacientes
con shock séptico, formando 3 grupos de estudio'
43 tratados con dexametasona 43 tratados co~
metilprednisolona y 86 tratados' con solución salina

10
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en un estudio controlado doble ciego y al azar,
reportándose una mortalidad de 11,6% de los tratados
con metilprednisolona, 9,3% de los tratados con
dexametasona y 38.4% de los tratados con solución

salina isotónica. Posteriormente el mismo autor
emprende otro estudio, ahora con 168 pacientes,
formando siempre los 3 grupos antes mencionados
obteniéndose una mortalidad de 42,5% de los tratados
sin esteroides y 14% de los tratados con esteroides.
Es de mencionar también que las complicaciones en
este estudio se produjeron solamente en 6% de los
pacientes en ambos grupos. También Christy reporta
82% de sobrevivencia en los pacientes que utilizó
esteroides, mientras que Kreger reporta una mortalidad
de 74% y Sprung una mortalidad de 76%.(20,30,34),

Los posibles efectos benéficos de acción de
los glucocorticoides son: estabilización de los
lisosomas, inhibición del complemento y restricciÍm
de la diapédesis de los granulocitos, mejoría de
la función del miocardio, desviaéión a la derecha
de la curva de disociación de la hemoglobina con
mejoría en defectos metabólicos, cuando se da de
forma aguda no altera la fagocitosis o la actividad
bactericida de los neutrofilos aunque la función
de los monocitos si puede ser afectada. Su efecto
sobre la actividad del sistema de kalikreina no
es bien conocido. Se ha escrito además que pueden
suprimir la liberación de endorfinas (21,31,34),

La vía de administración 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 horas). Se
recomienda continuarlos hasta que el paciente se
haya estabilizado, por lo general no mas de 48-72
horas. La supresión abrupta después de este tiempo
de utilización, no produce efectos nocivos (24,27).

11
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Se ha obtenido una mejor respuesta terapéutica
en cada uno de 5 pacientes con shock séptico siend
tratado con esteroides pero en ninguno de 4 c

o

shock cardiogénico (18).
on

Las co~pl~caciones con terapia de corticoesteroides
en sh?ck septlco ha sido en 36% de los pacientes
en .q~lenes se usa dexametasona, en 14% de los que
r~clbleron metilpr~dnisolona. Este ultimo se ha
dicho que penetra mas en los compartimientos celulares
que la de~ametaso~, .reportándose también que ésta
produ?e .mas lqcldencla en superinfeccíones. Las
comrllcacl~n~s mas fecuentemente observadas en esta
entlda~._~lln~ca por e~ uso ~e esteroides son: hemorragia
ga~tro:',cestlr~l superlor, hlperglicemia,superinfecciones
pSICOSIS y arntIDlas (4) o

. En 1961 Lewwnstein sintetiza la 'naloxona (N-alil
ox~m?rfona); es c~n~iderada como anta~onista y agonista
pa. cIal de los op;-o~des .y tiene accion química directa
co~tra los mor:fJ_nlcos a nivel de sus receptores
ce.Lular~~ y .enzlmas, actuando por competición (6,13).
Su a~clon lntravenosa es a los 30-120 segundos y
por vla. intramuscular

° subcutánea es a los 3 minutos.
Una dos;-s de o.4.mg IV dura media hora a 45 minutos
y la IDlsma dosls IM tiene una duración de su acción
de 2 horas. Alcanza concentraciones en el cerebro
de 0.25% a l?s. 10 mi~utos; su difusión y excresión
cerebral es raplda, aSl como también se ha estudiado
~ue l? es en el paso trasplacentario con concentraciones
ldentlcas en el feto y la madre. No tiene acción
sobre el. elec.troencef~Üograma. No tiene acción sobre
el t~bo dlgestlvo o urlnario. En pacientes con depresión
resplrator::-a hay aumento de la frecuencia en término
de :-2 m::-nutos. No modifica los efectos depresores
resplratorlos de barbi:uricos, alcohol ni otros
depr~sores-quero _sop oploides. No produce depresión
cardlOvasular, está desprovista de acción analgésica,

12
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y no eleva el umbral de percepción dolorosa por
lo que debe tomarse en cuenta. en pacientes intubados.
No modifica el diámetro pupilar ni las funciones
psicomotoras aunque no s~ sabe el estadio uS';l~l

de las pupilas en el shock septico. No produce secreclon
de la hormona antidiurética. No

- hay propiedades

toxicomanógenas o de acostumbramiento al naloxone.
así también no engendra dependencia física o psíquica.
(3,13,17,19,27,36)

Naloxone se ha utilizado en cualq1ier tipo
de shock; algunos estudios con efectos muy significativos
incluso en pacientes en quienes se diagnosticó shock
irreversible; se reporta que aumenta en un 45% la
presión arterial en pacientes con shock séptico
(7,15,16,25,26,35,38).

En pacientes con esta patología se ha presentado
mejoría en el estado de conciencia, frecuencia
respiratoria y excreción urinaria en pocos minutos
(17). Se ha reportado algunos casos de hipertensión
y se ha contraindicado en fallo ventricular izquierdo
y fibrilación ventricular (11,12,19,20,35).

La dosis que ha sido utilizada en shock séptico
ha sido de 0.4-1.2 mg!dosis, administrándose la
siguiente segÚn la respuesta del paciente. Higgins
et al reporta el uso de infusión contínua por 24
horas en adultos. otros han utilizado 0.1mg!kg de
peso en infusión contínua por 24 horas y en pacientes
pediá.tricos 2.33-3.11mg!kg de peso en infusión contínua
por 48 horas (7,10,14).

Cohen y colaboradores han utilizado dosis
de más de 4mg!kg de peso :en voluntarios 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

13
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en quienes se administro de 2-4mg/kg de peso sólo
se presentó entumecimiento de extremidades, tinnitus
y apatía en los 15-30 minutos de administración
de la droga (5),

Está claro que se necesitan estudios prospectivos
y al azar en nuestro medio para establecer un manejo
temprano y apropiado en estos pacientes,

14
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MATERIAL Y METODOS

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

Se tomó como muestra el total
con shock séptico que ingresaron en
de 6 meses en ésta institución,
ello a 30 pacientes, los cuales se
grupos así:

de pacientes
el transcurso
correspondiendo
formaron en 3

GRUPO A (CONTROL) : En estos pacientes no se utilizó
ninguno de los fármacos en
estudio sino el tratamiento
médico agresivo ya establecido
(soluciones, antibiótico s adecUados,

drogas vasoactivas etc.),

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

GRUPO C(NALOXONE): En estos pacientes se utilizó
el tratamiento médico del grupo
A más noloxone a dosis de 0.1
mg/kg de peso por día por 48 horas

en infusión contínua.

Cada grupo de estudio estuvo constituiddo
por 10 pacientes para hacer un total de 30. Las
edades fueron de 13 años y más, ambos sexos, sin
distinción de razas.

15



Se recopiló una ficha de resumen de datos
en donde se indicaron los parámetros clinicos y
de laboratorio que fueron tomados en cuenta, anotándolos
en la misma.

Los cri terios diagnósticos y
que se tomaron en cuenta para el
pacientes al estudio fueron:

de Seguimiento
ingreso de los

CLINICOS

Presion arterial: Disminución de la presión arterial
(30 torr sistólica y 20 torr diastólica) sobre la
normal para el paciente, por más de 4 horas y que
no responde a la recuperación de la volemia.

Temperatura; más de 38.8°C o menos de 35.6°c.

Frecuencia card:taca: más de 100 latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria: si presenta más de 20
respiraciones por minuto.

del estado de conciencia
respuesta motora, respuesta

Sensorio: alteraciones
en apertura de ojos,
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 20cc por hora o presencia de oliguria por más
de 4 horas.

Antecendentes: historia de procesos invasivos o
quirúrgicos 48 horas antes o en presencia de un
proceso séptico primario.

EXAMENES DE LABORATORIO

Recuento de glóbulos blancos: leucoci tos, más de
11,000 ó menos de 3,000 con desviación a loa izquierda;

16
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cayados más de 10.5%. Pruebas de coagulación:
prolongación del tiempo de protombina, prolongación
del tie'mpo parcial de tromboplastina, descenso de
fibrinógeno, descenso de plaquetas a menos de 100,000
frote periférico con glóbulos rojos fragmentados.
Cultivos positivos de cualquier secreción, sangre
u orina.
Examenes de laboratorio' normales de 3 o más sistemas
orgánicos que incluyan, sistema gastrointestinal,
hepático, muscular, renal, cardiovascular, neurológico,
membranas mucosas (vaginitis, faringitis, conjuntivitis).

Si el paciente presentó 6 o más de estos criterios,
fue incluido en el estudio, por lo cual fue ingresado
a la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos
en donde se le inicio el tratamiento Intensivo de
Adultos en donde se le inició el tratamiento médico
agresivo ya establecidoo

Cada paciente. fue enumerado secuencialmente
al momento de entrar al estudio para incluir a cada
paciente en unó de los 3 grupos de estudio, se utilizó
una distribución de números al azar as:t:

Pacientes del grupoA:4, 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, 15,20, 24,25,30

I

I

I

I

J

Los paciente. fueron evaluados al inicio,
reooleotándose todos < sus datos en la. fioha
oorrespondienteo Los medicamentos fueron administradas
,indistintamente en cualquiera de las dos fases de
shook en que se enoontraba el paoiente, evaluando se
su respuesta terap~utioa a ,lqs' 10, )0 y 60 minutos
y luego cada hora Po! .24 : horas, sino ~xistió
alguna variaoión importante se anotaron los parametros
de seguimiento hasta el séptimo d:ta.

Los ori terio " de ":~gr'es¿ dei estudia se 'desoriben

17



a conti~uación. Si el paciente cumplió 6 de estos
criterios de mejoria se consideró como una respuesta
adecuada y de buen pronóstico. También se consideró
como egresado del estudio a aquellos pacientes en
quienes se presentó desenlace fatal.

Los criterios de mejoria fueron:
1- Elevación de la presión sanguÍnea
2- Caida del pico febril o restauración de lá temperatura

a 36.5°C
3- Aumento de la presión del pulso
4- .Retorno a la normalidad de la PVC o presión capilar

en cuña cUando fue tomada.

5- Disminución de la frecuencia respiratorio a menos
de 20 por minuto.

6- Mejoria del sensorio.

7- Disminución de la cianosis periférica
8- Calent~;niento de la piel de las extremidades.
9- P:od~ccl?~ de 40-50 ~ d~ orina en caso de oliguria o

dlsmlnuclon de esta clfra en caso de poliuria.
10- Erradicación 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:

Presión
.arteria~, fr~cuencia cardiaca, temperatura,

frecuencla resplratorla, excreta urinaria, presión
venosa central, presión capilar en cuña, sensorio,
llenado capilar.

La presión capilar en cuña no siempre fué
cuantificable, ya que no estuvo disponible en todos
los casos.

Todos los valores fueron anotados en las casillas

18
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correspondientes. Sólo
llenado capilar fueron
subjetiva por cruces asi:

las variables sensorio y
.

evaluados en un forma mas

+++
++

Llenado capilar

piel tibia y turgente

palidez o cianosis leve

Sensorio

conciente en 3 esferas

estupor, poca res-

puesta verbal o

motora
estado de coma+ cianosis marcada

Todos estos datos fueron tabulados y analizados
estadisticamente con: Media, Desviación estandar,
Porcentajes; X' de Pearson y t de Student según
estuviera indicado.

Si el paciente después de haber presentado
una buena respuesta clinica y de laboratorio, presentó
alguna otra complicación no relacionada con shock
séptico fallece, no era incluido dentro del grupo
de pacientes con falla terapéutica.

'"-,~.~
;". "",

-.,'
"°,"

I
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':EDAD FEMENINO % MASCULINO % TOTAL %

13 -.22 4 21 2 18 6 20

23 - 32 5 26 2 18 7 23
33 - 42 4 21 3 27 7 23

43 - 52 1 5 1 9 2 7

53 - 62 1 5 3 27 4 13

63 - 72 2 11 O O 2 7

73 - 82 1 5 O O 1 3

83- 92 1 5 O O 1 3

TOTAL 19 100 11 100 30 100 -II
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CUADRO NQ 1
EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
SHOCK SEPTICO INGRESADOS- A LA UNIDAD_:. DE TR(\TAMIENTO
INTENSIVO DE ADULTOS DEL HOSPITAL "ROOSEVELT"

ABRIL-SEPTIEMBRE DE 1985

FUENTE: Fichade Recolección de datos.
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,

3HlS.S 3SH6.1

2
. S

8 S

S 6

S 4

70H2.6 - 80z10.9

41:t7 S2HO.7
12H13.4 130H6.4

31.6H2.4 33H4.S
37.9H.41 36.6H.19
49B2.8 63.SZ69.3

1 1

6 S

31 4

O O

6 S

4 S

S 5
3 4

S 6
6 6

2 S
4 3
3 1

awm NQ 2

COMPARACION DE LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO CON DIAGNOSTICO

DE SHOCK SEPTICO ANTES DEL TRATAMIENTO. HOSPITAL
"ROOSEVELr" ABRIL-SEPTIEMBRE 1985

A

~n"'_--"""'-''''"'.ry'''- S"

,...,..,-.

'''':r''-

EDAD (PRCMEDIO)

SEXO

~ ,,--
/"1,

"

SOH9.3

Masculino (No. de casos)

Femenino (No. de casos)

ESTADO DE SHOCK

Hi¡:erdinámico (No.de casos)

HipXlinámico (No.de casos)

HALLAZGOS CLINICOS
e PRESICN ARTERIAL

Sistblica (Tbrr Promedio) 66:1:34.6

Diastólica (Torr pranedio) 41:5:1:21,,2.,
Frecuencia cardiqca (Promedio) 105:1:26.5-

Frecuencia respiratoria(Promedio)26~ 9::!:5.7
Temperatura (pranedio) 31..8 :!::1.25
Excreta Urinaria (rnl/h,Promedio) 48g5:t34.9

SENSORIO
+++(No de casos)

++(No. de casos)

+(No. de casos)

LLENADO CAPILAR

+++(No. de casos)

++(No. de casos)

+(No. de casos)

HALLAZGOS DE LABORATORIO

LEUCOCITOS

~ 11,OOO/ml(No.de' casos)

~ 3,OOO/ml(No.de casos)

Pruebas de coagulación ANL

(No. de casos)

Pruebas Renales ANL (No.de casos)

Pruebas Hep3.ticas ANL
(No. de casos) S
Glucosaalterada (No. de casos) 6
ElectrolitosANL (No.de casos) 3

Fuente: Ficha de Recolecciónde datos
22-
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3
6

O
S
S

6
1

4
7

4
6

7
3
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CUADRO NQ 3
CAUSAS PREDISPONENTES DE LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO
DE SHOCK SEPTICO EN EL HOSPITAL "ROOSEVELT" ABRIL

SEPTIEMBRE DE 1985

. '~""0"""1
p."-<:> r-V'<:1 ,-L,~""(",l '1"[--,"-'-->-'''; n ""1

DIAGNOSTICO'PREDISPONENTE
,', .

y'pr>_~1n---,n'l ..,

FRECUENCIA

Problemas Respiratorios

Problemas Gastrointestinales

Problemas Renales

18

23

5

13

7

5

4

5

Problem~s Gin~cobstetricos

Problemas cardiovasculares

Problemas oseos o en piel

Problemas del SNC

Problemas Hematológicos

T)n--~,"~'~.''':-~
"PORCENTAJE%

22.5
28.7

6.2
16.2

8.7
6.2

5.0
6.2

TOTALES 80 100.0

Fuente: Fichas de recolección de datos.
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CUADRO NQ 5
COMPARACION DE LOS ESTADIOS DE SHOCK
A LA SOBREVIVENCIA O MORTALIDAD EN
DE PACIENTES. HOSPITAL "ROOSEVELT".

1985

-

SEPTICO RESPECTO
LOS

.
TRES GRUPOS

ABRIL-SEPTIEMBRE

X'=O.82

Fuente: Ficha de recolección de datos
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B C

92i34.5 96 :fl9.5

6H21.6 59t10.4

88t 6.18 86.4t8.45
197.!1.27 19 :tI.54

37.!O.29 36.4!O.68

83.3 !55.8 82.3!87.6

2 1

2 5

6 4

O 1

5 4

5 5

S¡V" 'X' RECUPERAC10N EN HORAS

P/A 27 horas

FC 28 horas

FR 34 horas
I

~..-
TO 2 horas

P/A 21 hóras

FC 19 horas '\ .:..

FR 27 horas. 'c.: ,{

TO 7 horas "
.'. : ~.,,'~

P/A 13 horas

FC 13 horas

FR 10 horas

---

CUADRONQ 6
COMPARACION DE LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO CON DIAGNOSTICO
DE SHOCK SEPTICO DESPUES DEL TRATAMIENTO. HOSPITAL

"ROOSEVELT" ABRIL-SEPTIEMBRE 1935.

HJ\LI,A=s CLINICOS
PRESICN ARTERIAL
SiStblíea,.:'(torr-, 'picroédio) t'

Diastólica (torr, promedio)

Frecuencia carcliaca (proinedio)

Frecuencia respiratoria (promedio)

TemfEratura (prOmedio)

Excreta Urinaria (ML/H, (pranedio)

Sensorio

+++ (No~ de casos)

++ (No~ de casos)

+ (Neo de casos)

Llenado Capilar

+++ (No. de casos)

++ (Noo de casos)

+ (No~ de casos)

HALLZGOS DE LABORATORIO
Leucocitos

;;;;;11,OOO/ML (No. de casos)
:¡ 3,OOO/ML (t¡o. de casos)

Pruebas coagu~a?ión ANL (No. de casos)

Pruebas renales ANL (No. de casos)
Pruebas he¡É.ticas ANL (No. de casos)

Glucosa Alterada (No. de casos)

ElectrolitosANL (No. de casos)

Fuente: Ficha de recolecciónde datos.
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103Il4.8

64tll.l3

89t 1

19.2Il.36
37.2!O.89

75.5!54.3

1

4

5

O

2

8

4

O

2

5

3

3

'3

6

2

3

4

1

3

3

3

2

2

3

2"

O

i

,

-~
I

"

~

CUADRO NQ 7

TIEMPO PROMEDIO DE RECUPERACION DE SIGNOS VITALES
EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE SHOCK SEPTICO EN

EL HOSPITAL "ROOSEVELT" ABRIL-SEPTIEMBRE 1985

'¡ ~ ¡i'- ,; UI .

I
;-"- GR'UP' OS ,.'..

- ,',L

CONTROL
e l.>' .

'1

'<.--
_~-¡:1

ESTEROIDES",

",;¡(;d

.. ,.".- --.

NALOXONE

t.:;

i'<

TO 6

Fuente: Ficha de recolección de datos

horas
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GRUPOS FREDJENCIA % TIEMPO DE DURACIrn SHOCK.

FALLECEN 4 40 51 horas
CCNI'ROL'

SOBREVIVEN 6 60 78 horas

FALLECEN 4 40 133 horas '<
ESTEROID&,

~SOBREVIVEN 6 60 60 horas <
u

FALLECEN 5 50 20 horas "<
N1ILOXrnE .

SOBREVIVEN 5 50 27 horas ',",
'"

TOTALES 30 100 392 horas

Fuente: ficha de recolección de datos.
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CUADRO No. 8

RELACION ENTRE EL TIEMPO PROMEDIO DE DURACION DEL
SHOCK, RESPECTO A LA MORTALIDAD Y SUPERVIVENCIt
EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO'DE SHOCK SEPTICO. HOSPITAL

"ROOSEVELT"; ABRIL-SEPTIEMBRE DE 198.5
.. .,,
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ANALISISy DL'lli3ICN rE ~

En este estudio los pacientes con diagnóstico
de shock séptico en quienes se utilizaron diferentes
tratamientos'hacen el 50% del universo de pacientes
recibidos en la Unidad de Cuidados Intensivos de
adultos del hospital Roosevelt en 1 año, lo que
bace un total de 30 pacientes de los cuales el 63% lo
constituyó el sexo femenino (19 casos) y el 37%
(11 casos) el sexo masculino.

En la literatura se reporta que en el sexo
femenino el shock séptico es más frecuente en menores
de 40 años, lo que coincide con este estudio ya
que el rango de edades más afecado fue de 13 a 42
años y para el sexo masculino el de 33-62 'años,
lo que también se asemeja con lo publicado con respecto
a este sexo, de que es más frecuente después de
los 40 años (23). Esto puede apreciarse en el cuadro
No. 1.

Al comparar los tres grupos de estudio al
inicio del mismo (cuadro No.2)"

algunas diferencias

se bacen apreciables; esto es consecuencia probable
del número de casos asignados a cada grupo.
Específicamente, los grupos fueron diferentes al
inicio en los siguientes parámetros: Edad: los pacientes
del grupo, A presentaron una edad mayor (50:!: 19.3
años) que 'los de los grupos B o C (31

:!: 15.5 y 35

i 16.2 años, respectivamente; t =, 2.37 y 2.34
p<\;,0.05). En éste mismo grupo, la frecuencia cardíaca
fue menor (105/min) que en los grupos B o C (121
y 130, t = 1.7 y 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 y 37.9° e respectivamente,
t = 0.29 Y 2.2 P <: 0.1 y p<:0.05). La presión arterial
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diastólica fue más 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 ~rupo C se encontraban en ventaja
respecto a edad (más jóvenes) y presión arterial
diastólica (más alta) en relación con el grupo control,
aunque también estaban -más taquicardios y afebriles
en relación con los otros grupos. Estas diferencias¡
así como la edad más avanzada en el grupo A (control)
deberán tomarse en cuenta al interpretar los resultados
del estudio.

Con respecto a las causas predisponentes de los
pacientes en estudio, se resumen por sistemas afectados
en el cuadro No. 3, mostrándose que en su mayoría
(28.7%) fueron los del tracto gastrointestinal,
siguiéndole en frecuencia los problemas respiratorios,
coincidiendo con lo reportado por Sprung (34). Para
conocer y analizar mejor la patología predisponente
encontrada en este estudio, se describen a continuación
por grupo y por número de casos así:

Grupo A: Síndrome de dificultad respiratoria del
adulto (1), Síndrome de coagulación intravascular
diseminada (1), Infección pélvica (1) Celulitis (1),
Etilismo (1), Neumonía (2), Post-parto (1), Aborto
(1), Colangitis (3), Ca de vías biliares (1), Diabetes
Mellitus (1), Meningitis (1), Post-cesárea (1), Corioam-
nioitis (1), Diarrea (1), Post-colecistectomía '(1),
Edema pulmonar (1), Anemia aplástica (1), para hacer
un total de 21 diagnósticos y un promedio de 2
diagnósticos por paciente.

Grupo B: Fiebre tifoidea (2), Síndrome de dificultad
:espiratoria del adulto (2), Síndrome de coagulación
lntravascular diseminada (1), Infección pélvica (3),
Insuficiencia renal (1 ) , Neumonía (1), Etilismó' (1),
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post-parto (1), Aborto (2), Embarazo (1), post-colecis-
tectomía (1 ) , Osteomieli tis

(1 ) , Prolapso de la

válvula mitral (1), Embolia de venas profunda~
(1

~
'

Enterorragia (2), Edema pulmonar (1), Clr~o~ls

he ática (1), Absceso hepático (1), ~iste mesenter~co
(1), Intoxicación a clorados (1), Smdrome con~sl vo
(1), Asma (1), que hacen el grupo con may?r numero
de diagnósticos (30), resultando una medla de 3
diagnósticos por paciente.

Grupo C: Fiebre tifoidea (2), Síndrome de difi?ultad
respiratoria del adulto (3), Taquicardia suprave~trl?ular
'(1) Síndrome de Coagulación intravascular

dlsemlnada

(1 ) :
Bloqueo de primer, grado, (:

) , Infarto,a~do

del miocardio (1) Trombosls mesenterlca
(1), Insuflclen-

cia renal (1), Nefropatía gotosa (1), ,Acidosis metábol~ca
(1) Infección urinaria (1), Slndrome con~slvo

(1)' que hacen un total de 29 diagnósticos Y
prome~lando

los' mismos hacen' 2.9 diagnósticos por cada paclente.

Respecto' a los agentes etiológicos puede decirse

al analizar el cuadro No.4, que estos fueron Salm?nella
typhi en mielocultivo Y Staphyloco?;uS aureus cultlvados

de secreciones en pieL Tamblen puede obserarse
que el grupo más frecuentemente cu~tivado fue en
quienes se utilizó esteroides, reportandose e~ ,e~los

4 positivos y 11 cultivos negativos. La posltlVldad

de los cultivos en todos los grupos fue en general
muy baja.

Ahora bien, respecto a los estadíos de presentación
puede apreciarse en el cuadro No. 5, que fue mayor
la fase temprana o hiperdinámica en e~~ grupo A (7

pacientes de 10), aunque al realiz~r
A- ,de, ~ear~on

se evidencia que no hay diferencla,
Slgnlflcatlva

entre los grupos estudiados. La mortalldad en ,a~bas
fases y en los 3 grupos puede decirse que es slm~lar

sin una diferencia marcada, aunque al anallzar
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gloOOlmente los 3 grupos, en relación a fases hiper
o hipodinámicas, si se demuestra que la mortaliad
en la primera fase es de 33% (6 de 18 pacientes)
y en la fase hipodinámica 58% (7 de 12 pacientes),
lo que sin embargo no tiene significación estadística
(X2 = 1.81, P ~ 0.1). Relacionando estos porcentajes
con lo reportado en la literatura respecto al porcentaje
de mortalidad en fase temprana (20%), podemos decir
que se encuentra un poco alta en este estudio y que
en el estadío tardío o hipodinámico (correspondiendo
a 80% la mortalidad según lo reportado), resulta
ser un poco menor la mortalidad en este estudio.
(23).

Las mismas variables analizadas al inicio (cuadro
No. 2) se muestran para los 3 grupos al terminar
el estudio en el cuadro No. 6. No existe diferencia
significativa al comparar los 3 grupos en hallazgos
de laboratorio, actividad del sensorio o llenado
capilar (X2 de Pearson) o bien los datos de presión
arterial sistólica o diastólica, frecuencia cardíaca
o respiratoria o excreta urinaria (t de Student;
p = no significativa para todas las variables mencionadas);
la única d:ti'erencia significativa se encontró al comparar
los grupos A y e en que éste último presentó de nuevo
una temperatura menor (t = 2.42, p < 0.01), Puede
resumirse esto diciendo que no existe diferencia
entre los 3 ~rupos al analizar la respuesta final.
Los tres reglmenes de tratamiento fueron efectivos
en mej orar la presión arterial sistólica y diastólica
al comparar valores iniciales y finales de presión
~terial; para grupo A t = 3.11, p"'O.05 y t = 2.97,
P<O.005 para presión arterial sistólica y diastólica
respectivamente, para grupo B t = 2.16 Y 2.79, p

<0.05 y p"'0.05 y para el grupo e t = 2.26 Y 1.48,
~0.05 y p<O.1 .

En recuperación en horas,la de signos vitales
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la media para cada una de las variables en los 3
resenta en el cuadro No. 7, donde se

~~~~~a s;ue
p

el signo vi tal más difíc~l de recupe~~
fue la frecuencia respiratoria Y

le slgue la preSlon

t '1 aunque es importante mencionar que en~ er~
~ en que se utilizó naloxone fue la mitad

~e ~or~s (13 horas) en comparación con los otros
dos ru os en quienes fue de 27 y 21 horas para

grupos A Y B respectivamente. Puede a~r~garselos
1
9 p

1 70% del total de pacientes utlhzarona el o que e o b'
,

drogas' vasoacti vas (Dopamina) para o teperd' f
meJ or:a

de la presión arterial; no se encontro l eren?la
si 'ficativa al comparar utilización d~

DopaIDlna

~os 3 grupos de estudio; tampoco se logro dem?strar
d
e~f 'a en mortalidad ante aquelloS .~paclentesl erenCl

1 no (r - O 22
que requirieron dopamina Y os que -. ,
p<0.5).

Respecto a la mortalidad, puede observarse
en el cuadro No. 8 que fue de 40%, 40% y 50% para
1 gru pos A B Y e respectivamente. Estos resultadosos ,

1 001 d 43% para el total de
hacen un promedio g o e o 1 l' 't

cientes en estudio, lo que representa e ,lml e
kferior de la mortalidad reportada para, pac:ente~
con shock séptico (40-70%) (1,18). Anal~zan;'l,e.
tiempo de duración del shock, el grupo, u 133~
para los pacientes que fallecen Y

sobrevlven
t

60 horas respectivamente que al, proI?ediar. es as
t t 1 de 89 9 horas hospl talarlas, mlentrashacen un o a . ,f el grupo

ue es muy significativa la Cl ra para,
d en quienes este promedio es de 22.6 horas hosp~tala-
rias falleciendo o sobreviviendo en menos t ~

un

día' En término medio queda el grupo con r~ e~
ui~nes ese tiempo es de 67.7 hor~s, duran o e

qh k para los pacientes que sobrevlven 78 horas,
:i~~do similar al tiempo que emplea el grUt

PO B
t
~a

d
ra

d,
d 1 pa cientes cn es a en l a

la supervivencla e os d
l '

,
Al analizar duración de shock comparan oc lnlca.
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grupo A con B y C se observó que la duración promedio
del shock en grupo C fue significativamente menor
que en el grupo A (t = 3.72, p< 0.05), aunque en el
diferencia entre grupos A y B solo aproximó significación
estadística (t = 1.09, p>0.1).

.

Todo ello es evidente en la gráfica No. 1,
donde se observa una línea más inclinada para la
duración del shock y mortaliad en los pacientes tratados
con esteroides y una línea vertical muy signicativa
en el grupo de naloxone, pero en total las 3 líneas
que identifican el total de pacientes que sobrevivieron,
se juntan, concluyendo que la sobrevivencia (57%),
es similar para los 3 grupos; es decir, los medicamentos
estudiados (naloxone y esteroides) no modifian el
resultado final (sobrevida), aunque la duración del
shock si fue significativamente menor con el tratamiento
de naloxone, retardándose únicamente la ocurrencia
de muerte con el tratamiento con esteroideso

Vale la pena comentar que en sí el pronóstico
de los pacientes con shock séptico depende de su
diagnóstico temprano, de la instalación de un tratamiento
de soporte agresivo y de el tratamiento eficaz de
la patología predisponente al mismo.

Es importante mencionar que no se presentó
ninguna complicación con el uso de las drogas en
estudio y que 3 pacientes en su seguimiento fallecieron
posteriormente al recuperarse de shock séptico por
Síndrome de dificultad respiratoria del adulto (O
en el grupo A, 1 en el grupo B y 2 en el grupo C),
por lo que no se incluyeron entre las cifras de mortalidad
por shock séptico par sé.
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CONCLUSIONES

De los pacientes
estudiados con. shO'; ~~;;i:~~~

en la Unidad de Cuidados IntenslVoS. e. fu'>
del Hospital Roosevelt, ~a

sobrevlvencla ~

de 57% en los 3 grupos estudlados.

duración del shock
recibió est9roides
grupo que recibió

El tiempo promedio de la
fue mayor en el grupo que
(89 horas) Y menor para el

naloxone (22 horas).

3. El si gno vital más difícil de recuperar fue. t
. Para los grupos

la frecuencia resplra orla. .
A Y B Y la presión arterial Y

la frecuencla

cardíaca para el grupo C.

4. El 70% de los pacientes.
estudiados req~rió

del uso de drogas vasoactivas
para .meJorar

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

5.
más frecuentemente

Se determinó que el.
sexo

el rango de edad
afectado fue el femenlno Y
fue de 13-42 añoso

6. Los diagn
l

óstico
b
s
le ::di~~t~~;~o a~a:~~~~nt:~l1;~~

fueron os pro 1 spira-
siguiéndole en frecuencia los prob e~s reciente
torios, prese~ta~do

generalmente ca a pa

más de 2 diagnostlcos.
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Los agentes etiológicos aislados con mayor
frecuencia fueron Salmonella y Staphylococcus,
siendo la positividad de los cultivos en general
baja.

El pronóstico del paciente con shock séptico,
depende de su diagnóstico temprano, además
de que se utilice un tratamiento de soporte
agresivo y así como también de los diagnósticos
predisponentes al mismo.

El costo agregado de naloxone o esteroides
no se traduce en beneficios clínicos significativos
que justifiquen su utilización indiscriminada
en todos los pacientes en shock séptico,

J~,

, -
RECOMENDACIONES

1. Es, importante insistir en el diagnóstico temprano
de estos pacientes para iniciar el tratamiento
agresivo de soporte.

2. Es de vital importancia el formular
para identificar a los enfermos que son

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

criterios
candidatos

de shock
tratar lo s

3. Es importante que los bloqueadores de beta-
endorfinas, naloxone o esteroides, sean utilizados

sólo en fase hiperdinamica para que las respuestas
terapéuticas sean mejores y justifiquen el
gasto agregado de tratamiento.

4, Es importante que se realicen otros estudios
de esta naturaleza en nuestro medio para conocer
la mortalidad que conlleva esta patología
en los diferentes hospitales de la república,
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RESUMEN

Con el objeto de comparar el tratamiento de
soporte agresivo más el uso adicional de glucocorticoides
o naloxone en pacientes con shock séptico se realizó
el presente estudio que comprende el período de abril
a septiembre de 1,985, en el Hospital Roosevelt con
sede en el mismo.

Se estudió la respuesta terapéutica en 30
pacientes,

encontrándose una mortalidad promedio del 43%, que
fue similar para cada uno de los grupos de estudio.

La duración del shock fue de 89.9 horas para

los pacientes en quienes se utilizó esteroides, de
22.6 horas para los pacientes del grupo que utilizó
naloxone y de 67.7 horas para el grupo control. No
se demostró otra diferencia

significativa corno resultado

del tratamiento con las drogas del estúdio.
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