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r

Se revisan 64 enfermos que presentaban la asociacion de shock séptico y fra-
caso renal agudo, intentando delimitar, mediante métodos estadisticos, la influen-
cia que tendrian sobre la supervivencia los procesos patolégicos previos, los fac-
tores clinicos asociados, el origen de la sepsis, el germen aislado y el tratamiento
aplicado. La mortalidad global fue del 68,7 %, elevandose el 73,3 % en los pacien-
tes mayores de 65 afos.

La mortalidad aumentaba de forma estadisticamente significativa cuando el fra-
caso renal agudo era oligurico, aparecian complicaciones cardiovasculares o se
observaba un aumento de la presién venosa central en ausencia de hiperhidrata-
cion. :

El germen responsable de la sepsis era en la gran mayoria de los casos gram-
negativo. Presentaban peor supervivencia aquellos enfermos con sepsis de ori-
gen no urinario, encontrandose en la orina el mayor numero de cultivos positivos.

La administracion de metronidazol y cloxacilina junto con la asociacion amino-
glucésido-betalactamico no mejoraba la supervivencia obtenida mediante esta se-
gunda pauta. El tratamiento con esteroides y dopamina no mejora significativa-
mente la supervivencia. La nutricién parenteral con hidratos de carbono, lipidos y
aminoacidos esenciales y no esenciales mejora, aunque no de forma estadistica-
mente significativa, la supervivencia en los pacientes mayores de 65 anos.
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ACUTE RENAL FAILURE IN PATIENTS WITH SEPTIC SHOCK.
ANALYSIS OF PROGNOSTIC FACTORS

SUMMARY

Data concerning 64 patients with septic shock and acute renal failure are analy-
zed in order to elucidate the influence of different factors, such as previous, under-
lying and associated diseases, localization of the original septic focus, bacterial
agents and treatment.

The mean overall mortality rate was 68,7 % and reached 73 % in patients over
65 years old.

Multivariate statistical analysis showed that some clinical conditions such as
oliguria, cardiovascular complications or high central venous pressure were signi-
ficantly associated with a poor prognosis.

The prevalent agents responsible for the septic shock were gram negative bac-
teria. The survival rate was higher in those patients with sepsis originating in the
urinary tract than in those whose infections originated at other sites.

The clinical outcome did not seem to be influenced by the use of polyvalent
antibiotic therapy compared with the classical combination of aminoglycoside and
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Beta-Lactam antibiotics, or by the use of dopamine and steroids either alone or in

combination.

Parenteral nutrition with carbohydrates, lipids and aminoacids also seemed to
improve the survival rate in the elderly, even though the results were not statistica-

lly significant.

Key words: Septic shock. Acute renal failure.

INTRODUCCION

La sepsis es causa frecuente de fracaso renal agudo
(FRA) en el hombre ', con una incidencia que oscila en-
treel5%°%yel 58%2yuna frecuencia promedio del
28 % 3, Entre las causas que predisponen al FRA en la
sepsis figuran la deplecion de volumen, el descenso de
la tension arterial y la «diuresis inapropiada» a expensas
del volumen plasmatico circutante, que da lugar a una
hipovolemia relativa '°.

Cuando el paciente presenta shock secundario a sep-
sis se producen, entre otros fendmenos, alteraciones he-
modinamicas, redistribucion de liquidos, disminucion del
consumo de oxigeno, aumento de las resistencias pul-
monares, trastornos de la coagulacion, liberacion de pig-
mentos y cambios a nivel renal como disminucién del vo-
lumen plasmatico renal efectivo, de la filtracién glomeru-
lar e isquemia renal, factores todos elios que condicionan
el desarrollo del FRA en estos enfermos '%'°,

La superviviencia de los pacientes con shock séptico y
FRA es muy baja y varia segun las distintas series entre
el 1% '®yel 40 % ' en funcién del tratamiento aplicado
y los procesos patoldgicos asociados.

En este trabajo recogemos nuestra experiencia en el
tratamiento de enfermos con shock séptico y FRA, e in-
tentamos delimitar la influencia que los diversos factores
asociados y el tratamiento aplicado tienen sobre la su-
pervivencia de estos pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Se han incluid)o en el estudio 64 pacientes (38 hombres y 26
mujeres), tratados en la Unidad de Nefrologia del Hospital Clini-
co Universitario de Salamanca durante el periodo 1975-1982.
Todos los enfermos eran portadores de un shock séptico aso-
ciado a FRA. La edad de los pacientes estaba comprendida en-
tre 23 y 89 anos, siendo la edad media de 67,68 + 1,9 afos.
Seis enfermos tenian antecedentes de diabetes mellitus, 7 de
cardiopatia, 14 de neumopatia crénica, 11 de hipertension arte-
" rial, 10 de hepatopatia etilica y 29 de uropatia (litiasis, prostatis-
mo, infeccion urinaria).

Se definio shock séptico en funcién de los criterios de

LEDHINGAN 4, presencia de postracion, hipotension (tension arte-
rial sistdlica inferior a 100 mmHg), palidez, piel fria y hiumeda,
colapso de venas superficiales, confusiébn mental y un cultivo
bacteriolégico positivo.

Se considerd que habia un FRA cuando, ademas del aumento
de las cifras de urea y creatinina en plasma, existian varios de
los siguientes parametros alterados: el cociente de las osmolari-
dades de orina y plasma estaba entre 0,9 y 1,05, el sodio urina-
rio era mayor de 40 mEq/l. en ausencia de diuréticos, el cocien-
te urea en orina y urea en plasma era menor de 10, el cociente
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de creatinina en orina y creatinina en plasma era menor de 15y la
excrecion fraccional de sodio (Uny/Pna/Ue/Pe.. 100) era mayor
de uno 8. Consideramos que existia FRA sobre una nefropatia
previa cuando las cifras de creatinina en plasma aumentaban un
50 % sobre los niveles previos. Se defini6 oliguria como diuresis
inferior a 400 mi/24 horas. En alguno de los pacientes la causa
del FRA fue multifactorial (hipovoiemia, uropatia, insuficiencia
cardiaca, etc.), pero consideramos que todos los pacientes reu-
nian criterios para involucrar al shock séptico en el desarrollo
del FRA.

Todos los pacientes fueron tratados segun un protocolo que
incluia la administracion de antibiéticos (aminoglucésido mas un
betalactamico, generalmente carbenicilina y en algunos enfer-
mos se asocié ademas metronidazol y cloxacilina). Se perfundié
dopamina a dosis entre 5 y 30 microgramos/kg/minuto si la ten-
sion arterial bajaba de 100 mmHg de forma sostenida a pesar
de la expansién del volumen con cristaloides (salino o Ringer)
o macromoléculas (Dextran de peso molecular 40.000). Se
administraron esteroides (un gramo de metilprednisolona inicial
y 250 mg/6 horas cuando no habia respuesta ni a la expansion
de volumen ni a la dopamina.

En 44 pacientes se instaurd precozmente (antes de 48 horas
del ingreso en nuestra unidad) nutricidn parenteral, segun la
pauta: 0,25 gr. de nitrogeno/kg. de peso (aminoacidos esencia-
les y no esenciales) y 200 kcal/gr. de nitrégeno, a base de un
maximo de 3 gr. de lipidos/kg. de peso (Intralipid 20 %) vy el
resto de calorias con glucosa al 30 %. Se realizaron controles
de calcio, fosforo, acido Urico, glucemia, transferrina, coleste-
rol, triglicéridos, poteinograma € iones al comienzo y a la termi-
nacion de la nutricién parenteral.

Se instaurd dialisis peritoneal o hemodidalisis, con una fre-
cuencia diaria o0 a dias alternos, dependiendo del estado catabo-
lico, volumen de |a nutricién parenteral y de la diuresis, en aque-
llos casos en que no fue posible el tratamiento conservador. Se
intentd en lo posible realizar didlisis precoz. La dialisis peritoneal
se realizé mediante catéter colocado por puncién en peritoneo y
la hemodidlisis mediante la técnica de Shaldon.

Método estadistico. Se dio en primer lugar una descripcion
estadistica de los datos expresando algunas medidas usuales
de centralizacion y dispersion (medias, varianzas, etc.). En se-

gundo lugar se calcularon las tablas de contingencia 2 x 2 para.

buscar posibles relaciones o dependencias de cada una de las
variables con la supervivencia; para cada tabla se han calcutado
los estadisticos Y2 de Pearson con la correccién de continuidad
de Yates, G? de la razén de verosimilitudes y el exacto de Fis-
her, dandose para cada uno de ellos el nivel de significacién, lo
cual permite establecer que aquellas variables en cuyas tablas
de contingencia 2 x 2 presentan significaciones superiores a
0,05 seran independientes de la mortalidad y por tanto su inci-
dencia no se considerara significativa desde el punto de vista
estadistico. Los calculos se han efectuado con los programas
BMDP1D y BMDP4F del BMDP: Stadistical Software (W. J. Di-
xon ed., University of California Press, Berkeley, 1981).

RESULTADOS

La edad media global era 67,68 + 1,9, siendo 61,73 +
4,6 afnos la edad de los supervivientes y 68,81 £ 2,3



anos la de los fallecidos. La mortalidad global fue del
68,75 %. Habia 45 pacientes mayores de 65 afios y 19
menores, siendo la mortalidad del 73,3 % y del 58 %,
respectivamente, no siendo esta diferencia estadistica-
mente significativa.

La existencia de antecedentes de hipertension arterial,
cardiopatia, neumopatia crénica, diabetes mellitus, nefro-
patia, hepatopatia o uropatia previas no condicionaba
de forma significativa la evolucién final del cuadro (ta-
bla I).

Todos los pacientes, excepto 6, presentaban, ademas.

def shock séptico, alguna otra causa coadyuvante al de-
sarrollo del FRA, principalmente hipovolemia por deshi-
dratacién o hemorragia masiva, uropatia obstructiva o ci-
rugia (tabla H). No habia una influencia decisiva de esta
asociacion sobre la evolucion final del cuadro.

La localizacion mas frecuente del foco infeccioso fue la
orina, siendo los pacientes que presentaban esta asocia-
cién los que tuvieron la mayor supervivencia {tabla ll).
Se aislaron gérmenes gramnegativos en 52 pacientes,
en 11 se encontraron simultaneamente gérmenes gram-
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negativos y positivos y en uno exclusivamente un gram--
positivo. Los gérmenes aislados, su localizacion y el nu-
mero de cultivos positivos'figuran en la tabla IV, siendo el
E. coli, Klebsiella pn, Pseudomona aeruginosa y Proteus
mirabilis y morgagni los gérmenes mas frecuentes y la
orina fa principal localizacion. -

El FRA fue oligarico en 53 pacientes y no oligurico en
11, siendo la supervivencia del 24,52 % y 63,63 %, res-
pectivamente (p = 0,02).

La aparicion de complicaciones infecciosas o hemorra-
gicas supone un factor de riesgo sobreanadido, aunque
no determinante de la supervivencia. Sin embargo, la
apariciéon de trastornos cardiovasculares, como infarto
agudo de miocardio o insuficiencia cardiaca, influyen de
forma significativa 'sobre la supervivencia (tabla V).

Once enfermos presentaron ictericia de intensidad va-
riable, oscilando los niveles de bilirrubina total entre 2,2-
10,5 mg/dl. fundamentalmente a expensas de bilirrubina
directa. Nueve de los enfermos (14 % del total) fallecie-
ron. Dos (3,1 %) sobrevivieron (tabla VI).

La presencia de escalofrios, fiebre, trombocitopenia,

CUADRO |

ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Muertos Vivos g? p
Hipertensidn arterial ............... ... ... ... ... ... ... ... ... .. 9 (14,1 %) 2 ( 3,1 %) 0.44 NS
Sin hipertensién arterial . ..... ... .. ... ... .. ... 35 (54,7 %) 18 (28,1 %) '
Cardiopatia ........................ I 4 (6,3%) 3(4,7%) 0.72 NS
Sincardiopatia ............... .. 40 (62,5 %) 17 (26,6 %) !
Neumopatia ............ . 11 (17,2 %) 3(4,7%) 0.32 NS
Sinneumopatia ........... i 33 (51,6 %) 17 (26,6 %) '
Diabetesmellitus . ........ ... ... ... . ... ... ... 5(78%) 1(1,6%) 0.12 NS
Sindiabetes mellitus . ........ ... .. ... 39 (60,9 %) 9 (29,7 %) ’
Nefropatia ........ o i 2 (3,1 %) 1(1,6%)
Sinnefropatia ... ... ... 42 (656 %) 19 (29.7 %) 031 NS
Hepatopatia ............. ... i 5(78%) 5(78%) 1.04 NS
Sinhepatopatia ............. ... .. ... ... 39 (60,9 %) 5 (23,4 %) ’
Uropatia ........... . 20 (31,3 %) 9 (14,1 %)
Sinuropatia ... 24 (37.5 %) 11 (17.2 %) 056 NS

TABLA I
CAUSAS ASOCIADAS EN EL DESARROLLO DEL FRA

Muertos Vivos P2 p
Yatrogenia ...t 7 (10,9 %) 3 (4,7 %) 0.77 NS
SiNyatrogenia ....... ... 37 (57,8 %) 17 (26,6 %) '
Cirugia ... 13 (20,3 %) 3(47%)
SN GirUgia .. 31 (48.4 %) 17 (26.6 %) 087 NS
Uropatia ........... .. 14 (21,9 %) 8 (12,5 %) 0.12 NS
Sinuropatia ......... ... 30 (46,9 %) 12 (18,8 %) ’
C.ginecologica ... ..ot 1(1,6%) 3(47%) 380 NS
SinC.ginecologica ... ..ot e 43 (67,2 %) 17 (26,6 %) ’
Hipovolemia ......... .. ... . . .. .. . . 25 (39,1 %) 13 (20,3 %) 0.11 NS
Sinhipovolemia ........... ... .. 19 (29,7 %) 7 (10,9 %)
Insuficienciacardiaca ............. .. ... . 4 ( 6,3 %) 3 (47 %) 0.72 NS
Sininsuficienciacardiaca ..................... ... . .0 40 (62,5 %) 17 (26,6 %) '
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TABLA 1l)
LOCALIZACION DEL GERMEN

Muertos Vivos P2 P
Hemocultivo + ... .. 11 (17,2 %) 7 (10,9 %) 0.27 NS
Hemocultivo — ... e 33 (51,6 %) 13 (20,3 %) ’
URNOCUIGVO +  « oo oo e oo e 21 (32,8 %) 16 (25,0 %)
URNOCUINVO — - oo . 23 (35.9 %) 4 (63%) 462 003
Codeesputo + ... ... ... 11 (17,2 %) 5 (7.8%) 0.09 NS
Codeesputo — ... ... . ... 33 (51,6 %) 15 (23,4 %) !
C.exudado herida + ............ ST 13 (20,3 %) 5(78%) 000 NS -
C.exudado herida = .. .......ooooie 31 (48,4 %) 15 (23,4 %) '

TABLA IV
" GERMENES MAS FRECUENTES Y LOCALIZACION

Sangre Orina Esputo Exudado her. Total
E.coli ... oo 6 13 4 9 Nee=e(32
Klebsiella ........... .. ... . i i 3 8 3 5 19
Pseudomona aeruginosa ................ ..o 1 9 3 4 17
Proteus mirabilisy morgagni ........................ 1 7 1 8 17
Serratiamarcescens ............. ... 0 6 3 1 10
Staphylococcus aureus ... ... 1 0 2 2 5
Staphylococcus epidermidis ................ ... ... .. 5 0 0 0. 5

Total cultivos positivos  ........ ... ... ... .. ... .. .. 17 43 16 29 105
TABLA V
COMPLICACIONES SOBREANADIDAS EN EL CURSO DEL PROCESO
Muertos Vivos w2 p.

INMECCION ... ..\ttt e e e 4 (37,5 %) 12 (18,8 %) 001 NS
SINinfecCiOn ... . 0 (31,3 %) 8 (12,5 %) ’
Coagulopatia .......... ... ... . 8 (28,1 %) 4 ( 63 %) 181 NS
Nocoagulopatia ........... ... . . 26 (40,6 %) 16 (25,0 %) ’
C.cardiovasculares ................. . ... ... 9 (29,7 %) 2 (31%) 544 0.01
No C. cardiovasculares ............ . ... . ... ... 5 (39,1 %) 18 (28,1 %) ! ’

TABLA VI

INFLUENCIA DE DIVERSOS SIGNOS Y SINTOMAS SOBRE EL CURSO DEL PROCESO
Muertos Vivos P2 p

Escalofrios ... ... .. 0 (31,2 %) 12 (18,7 %) 116 NS
Sinescalofrios .. ... . 24 (37,5 %) 8 (12,5 %)
Aumento PVC . 0 (46,8 %) 8 (12,5 %)
Sinaumento PVC ... ... 4 (218 %) 12 (18,7 %) 452 003
Fiebre . 25 (39,1 %) 15 (23,4 %)
SIN TGOS .o\ 19 (297 %) 5(78%) 124 NS
Trombocitopenia .. ......................... e 17 (26,6 %) 7 (10,9 %) 0.07 NS
Sin trombocitopenia .. ... ... 27 (42,2 %) 13 (20,3 %) ’
Hipoglucemia .......... P 10 (15,6 %) 4 (6,3%) 0.05 NS
Sinhipoglucemia ... .. ... 4 (53,1 %) 16 (25,0 %) ’
Ictericia . ... . . 9 (14,1 %) 2 ( 3,1%)
Sinictericia ... ... . 35 (54.7 %) 18 (281 %) 044 NS

hipoglucemia e ictericia no permiten predecir el curso del  tre niveles de urea, creatinina, sodio en sangre y orina,
shock; sin embargo, aquellos pacientes que tenian un potasio, cloro, calcio, fésforo, hemoglobina pCO, y
aumento de la presién venosa central mostraban una  "HCOj; en sangre en el momento del ingreso, no siendo
peor supervivencia (p = 0,03) (tabla VI). significativo en ninguno de los casos.

Se ha intentado buscar una correlacion estadistica en- En la tabla VIl se intenta evaluar la influencia que so-
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TABLA VI

INFLUENCIA DEL TIEMPO DE OLIGURIA Y DEL TIEMPO DE EVOLUCION
PREVIOS AL TRATAMIENTO SOBRE LA SUPERVIVENCIA

Muertos Vivos ¢z p

Tiempo de oliguria: .

— Inferioralamedia ...................... ... ... . .. ... ... 19 (29,7 %) 10 (15,6 %)

— Dentrodelamedia ................. ... ... ... ... ... .. 17 (26,6 %) 4 ( 6,3%) 2,47 NS

— Superioralamedia ......_.... ... .. ... .. ... ... ... . 8 (125 %) 6 (94%)
Tiempo de evolucidn previo al tratamiento: '

— Inferioralamedia ............ ... ... ... .. ... .. . . ... ... 18 (28,1 %) 7 (10,9 %)

— Dentrodelamedia ........... ... ... . .. ... .. . .. ... 13 (20,3 %) 10 (15,6 %) 2,88 NS

— Superioralamedia ................ .. ... ... .. .. ... ... .. 13 (20,3 %) { 4,7 %)

bre la evolucién tendrian el tiempo transcurrido antes del
tratamiento en nuestra unidad, asi como el tiempo de
evolucion de la oliguria, para ello se han hecho tres gru-
pos incluyendo en un grupo los valores cercanos a la
media y en los otros dos los situados por encima y por
debajo, al objeto de evitar que los valores extremos dis-
torsionen la valoracién. Ni el tiempo de oliguria ni el de
evolucion previa condicionan el prongstico del paciente
de forma significativa. .

A lo largo de los afios hemos cambiado la pauta anti-
bidtica empleada, pudiéndose comprobar (tabla VIIl) que
la adicion de cloxacilina 0 de metronidazol a ia asocia-
cion de betalactamico (generaimente carbenicilina)
mas un aminoglicésido (gentamicina o amikacina) no
conllevan una mejor supervivencia.

No hay datos para suponer que Ios esteroides utiliza-
dos a dosis altas, segun la pauta descrita, mejoren la
supervivencia (tabla VIil).

La instauracion de un protocolo de nutricion parenteral
No supuso un aumento de la supervivencia global (tabla
IX). Si se consideran de forma separada los pacientes

mayores y menores de 65 anos se aprecia que hay una
mejoria de la supervivencia, aunque sin significacién es-
tadistica.

DISCUSION

La supervivencia global de nuestra serie es del 32 %,
lo cual confirma la gravedad y mala supervivencia de los
pacientes con shock séptico y FRA descrita por otros au-
tores (MCMURRAY & 61 %, ANDERSON® 27 %, Baek '6
10 %, WARDLE "7 40 %, FEINSTEIN'® 17 %, MARTINEZ
VEA?® 11 %, SoTT ?' 28 %). La mayor mortalidad de los
pacientes ancianos esta en consonancia con los hallaz-
gos de RASMUSSEN ' y SCHRIER 22 que sugerian que el en-
vejecimiento altera el mecanismo de autorregulacion re-
nal y supone un factor de riesgo para el desarrollo del
FRA, sobre todo si se asocia hipotension.

El hecho de que la supervivencia del shock no se vea
influenciada por la existencia de procesos patoldgicos
previos como los recogidos en la tabla |, indica la grave-

TABLA VIII

INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO SOBRE LA SUPERVIVENCIA

Muertos Vivos Y2 P
Antibiéticos:
— Aminog.-betalact. ........ ... ... ... .. .. .. ... .. ... ... ... 16 (25,0 %) 7 (10,9 %) 0.03 NS
OIS .. 28 (43,8 %) 13 (20,3 %) ’
— Aminog.-betalact.-metron. ....... ... . ... . .. ... 5(78%) 4 (63%) 0.28 NS
Otros ... .o e 39 (60,9 %) 16 (25,0 %) ’
— Aminog.-betalact.-metron.-cloxac. ....................... .. 25 (39,1 %) 10 (15,6 %) 0.05 NS
OtrOS ... 19 (29,7 %) 10 (15,6 %) '
Dopamina . ....... ... .. .. 30 (40,9 %) 8 (12,5 %) 3.46 NS
Sindopamina ... 14 (21,9 %) 12 {18,8 %) '
Esteroides ..... .. ... ... ... 19 (29,7 %) 8 (12,5 %) 0.00 NS
Sinesteroides ............. . ... .. .. 25 (39,1 %) 12 (18,8 %) '
Manejo del FRA:
— Didlisis peritoneal ..... ... ... .. ... .. ... ... e e 15 (23,4 %) 10 (15,6 %) 0.87 NS
Otro ... e 29 (45,3 %) 10 (15,6 %) ’
— Hemodidlisis ................... ... ... . 6 (94%) 2 (31%) 0.16 NS
Otro ........ P 38 (59,4 %) 18 (28,1 %) '
— Tratamiento conservador . .................. .. .. P 23 (35,9 %) 8 (12,5 %) 0.41 NS
Otro .......... 21 (32,8 %) 12 (18,8 %) ’
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TABLA 1X

SUPERVIVENCIA SEGUN LA EDAD Y EL TRATAMIENTO O NO
CON NUTRICION PARENTEERAL (NP)

Muertos Vivos Y2 P
Supervivenciaglobalcon NP ... ... .. ... 20 (31,2 %) 14 (21,8 %) 164 0.2
Supervivenciaglobal sin NP ... .. ... . 18 (28,1 %) 12 (18,7 %) ’ ’
Supervivencia en mayores de 65 afiosconNP ..................... 18 (40 %) 9 (20,0 %) 288 009
Supervivencia en mayoresde 65 afossinNP ........ ... ... ... 15 (33,3 %) 3 ( 6,6 %) ’ ’
Supervivencia en menoresde65affoscon NP ..................... 2 (10,5 %) 5 (26,3 %) 283 09
Supervivencia en menores de 65 afiossinNP ... .. ..., ... ... ... 3 (15,7 %) 9 (47,3 %) ’ ’

dad intrinseca del proceso. Los antecedentes patoldgicos
podrian condicionar una mayor predisposicion a desarro-
llar el cuadro sobre todo en aquellos enfermos con uro-
patia 0 neumopatia previas. La etiologia multifactorial del
FRA no influye sobre la supervivencia de forma significa-
tiva, lo que indicaria igualmente que la mortalidad depen-

deria directamente de la evolucién del shock y en menor’

medida de los factores asociados.

El lugar preferente de localizacién del foco séptico fue
la orina, siendo los enfermos con sepsis de origen urina-
ro los que presentaron una mejor supervivencia. Estos
resultados concuerdan con los de la serie de
McMuRRAY €. Solamente en un caso se comprobé sepsis
exclusivamente por Staphylococcus aureus, en el resto
de los enfermos en que se aislaron gérmenes gramposi-
tivos se encontraron conjuntamente gramnegativos y es
posible que los cinco hemocultivos positivos a Staphylo-
coccus epidermidis fueran debidos a contaminacion. Los
gérmenes aislados fueron en su mayor parte gramnegati-
vos como sucede en todas las series 1423,

Los pacientes con FRA no oliguricos presentaban una
mejor supervivencia de forma significativa, tanto en
nuestros enfermos como en los de los otros
autores %92, posiblemente debido a un manejo mas facil
del FRA y a que con frecuencia estos pacientes pre-
sentaban una forma menos severa de shock.

Los pacientes con shock séptico que tienen un gasto
cardiaco bajo con aumento de las resistencias pulmona-
res y vasculares periféricas tienen una peor superviven-
cia que aquellos que mantienen un gasto cardiaco
elevado 10141523, on este sentido pensamos que debe
interpretarse la peor supervivencia de aguellos pacientes
con complicaciones cardiovasculares y en los que se
objetiva un aumento de la presion venosa central sin
signos de hiperhidratacion e hipotension.

Once pacientes tenian ictericia (17,18 %), incidencia
semejante a la de LEDHINGAN " y menor que la de
Bank 2 y RIBERA 2% que dan incidencias del 63 % y
68 %, respectivamente. Al igual que RiIBERA 25 no encon-
tramos correlacion positiva entre mortalidad y la presen-
cia de ictericia, mientras BANK 2* encuentra que la hiper-
bilirrubinemia se asocia a peor prondstico.

No hemos encontrado correlacién entre trombocitope-
nia (37,5 %) y moralidad en nuestra serie. Algunos
autores '*2% encuentran una mayor incidencia de trom-
bocitopenia (64 %) y una mayor mortalidad en estos pa-
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cientes, sobre todo cuando va asociada al desarrollo de
una coagulopatia de consumo puesta en marcha por la
endotoxina bacteriana y por el propio shock.

En nuestra opinién no se puede deducir de la aparicién
de escalofrios, fiebre, trombocitopenia, hipoglucemia e
ictericia un prondstico evolutivo, aunque es evidente que
estas manifestaciones son indice de la gravedad del cua-
dro y de la cuantia de la afectacién sistémica.

Se ha descrito '*?%27 que la asociacion de antibidticos,
generalmente un aminoglucésido y un betalactamico (ti-
po carbenecilina o cefalosporina), mejora la superviven-’
cia, mientras que otros 22829 no encuentran diferencias
entre los que reciben solamente un aminoglucésido y los
que son tratados con una asociacién de antibidticos. En
nuestra serie la asociacién de cloxacilina y/o metronida-
zol para tratar una posible estafilococia o una anaerobio-
sis respectivamente no mejord la supervivencia.

Los resultados obtenidos con la administracion de
esteroides a pacientes con shock séptico son contradic-
torios y mientras unos autores 35263033 gncyentran
que los esteroides mejoran la supervivencia a través de
sus efectos hemodinamicos y metabdlicos, otros *#°° no
confirman estos resultados. Nosotros no hemos encon-
trado una mejoria de la supervivencia con este tratamien-
to, aunque debe tenerse en cuenta que séio los pacien-
tes mas graves, que no respondian ni a la expansién de
volumen ni a la dopamina, recibieron este tratamiento,
aunque para confirmar estos resultados seria preciso
realizar estudios randomizados que definieran claramen-
te el beneficio 0 no de este tratamiento.

No hay diferencia en la supervivencia entre los pacien-
tes tratados con didlisis peritoneal, hemodidlisis o trata-
miento conservador, hecho ya citado por SToTT ?'; esto
indica que la mortalidad depende fundamentalmente de
la gravedad intrinseca del shock y sélo secundariamente
de los factores asociados.

La nutricién parenteral consigue mejorar, aunque no
de forma significativa, la supervivencia de los pacienes
mayores de 65 afos, que se encuentran con frecuencia
desnutridos y con un balance nitrogenado negativo. Ha
sido referido que la nutricién parenteral con glucosa hi-
perténica y aminoacidos esenciales y no esenciales
mejoran la recuperacién del FRA y de la
sepsis 1518193637 4| favorecer la sintesis proteica, Ia uti-
lizacién periférica de la glucosa y mejorar los' mecanis-
mos inmunitarios. Creemos que los lipidos deben ser uti-



lizados, ya que permiten un aporte importante de calorias
con poco volumen y sin que se objetiven efectos secun-
darios.

En resumen, podemos decir que los pacientes que de-
sarrollan un shock séptico y FRA, generalmente de for-
ma secundaria a una sepsis por gramnegativos, presen-
tan una alta mortalidad sobre todo los pacientes mayo-
res, mortalidad que aumenta cuando el FRA es oligdrico,
presentan complicaciones cardiovasculares o la sepsis
no es de origen urinario. El tratamiento no consigue re-
sultados espectaculares, aunque la administracién de
una nutricion parenteral con hidratos de carbono, lipidos y
aminoacidos esenciales y no esenciales mejora discreta-
mente la supervivencia en los pacientes mayores.
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