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POLIGLOBULIAS

Dr. Ernesto Manrique Valencia
Asociacion Peruana de Hemoterapia y Banco de Sangre

Concepto de Poliglobulia
§i quisiéramos definir a las
poliglobulias, podriamos decir

que es el aumento del volumen
total de los eritrocitos circulantes.,
debido a un exceso de la actividad
eritropoyeética.

El volumen eritrocitario
normalmente es de mas 0 menos
30 ml. por kilo de peso {algo mas
en los varones que en las mujeres).
Este volumen eritrocitario se diluye
en un volumen plasmético de
aproximadamente de 34 ml. por
kilo de peso (algo menos en los
varones que en las mujeres).

iCudndo se considera que existe
poliglobulia? Cuando el volumen
de eritrocitos es superior  al
que hemos mencionado, asi en
hombres mas de 36 ml por kilo de
peso v en las mujeres mas de 32
por kilo de peso.

El dato de Laboratorico que
nos pone sobre alerta, es el
valor del hematocrito, gque se
eleva, pero siempre y cuando el
volumen plasmético sea normal.
Ceneralmente suele acompaiiarse
de un aumento del ndmero de
hematies v de la concentracidn de
la hemoglobina.

El hematocrito esta elevado en los
siguientes casos:

1. Poliglobulia abscluta o
verdadera, en la que el hematocrito
aumenta por un aumento real del
volumen total de los hematies.

relativa 0
la cual

2.  Poliglobulia
pseudopoliglobulia, en

el aumento del hgematocrito, se
debe a un descenso del volumen
plasmatico, siende normal el
volumen total de los eritrocitos.

FISICPATOLOGIA DE LAS
POLIGLOBULIAS.-
En las poliglobulias absolutas,

tenemos gque hay un incremento
permanente de la eritropoyesis
eficaz, nunca a un aumento de
la vida media de los eritrocitos.
Asi, repetimos, hay un aumento
del volumen eritrocitario, pero el
volumen plasmético se mantiene
igual. Esto lleva a una serie de
consecuencias.

Consacuencias -

1.- Incremento de la volemia que
da lugar a :

» Vasodilatacion del lecho capilar,
que s manifiesta como eritrosis
cutdneo mucosa (coloracion de piel
y mucosas del rojo parpura al rojo
azulado, sin llegar a la cianosis).

*  Disminucién de las resistencias
periféricas.

= Elevacion del gasto cardiaco.
2.- Aumento de la wviscosidad
sanguinea que cursa con:

a. Manifestaciones neurologicas:

cefaleas, somnolencia, wértigo,
parestesias, etc.
b. Fendmenos trombaticos,

favorecidos por el enlentecimiento
circulatorio.

c. Enlentecimiento del flujo
sanguineo, que si es muy acusado
provocara desoxigenacion de los

tejidos, que dard una coloracion
“cianatica” a la piel v las mucosas
que con la vaso dilatacién causa el
color caracteristico que se presenta
en estos pacientes.

3.- Modificacién en la capacidad
de transportar oxigeno:

* 5i el hematocrito .es menor del
60% la capacidad de transporte
estd aumentada.

= % el hematocrito es superior
al 60% las alteraciones
hemodindmicas que  hemos
mencionado, disminuyen la
capacidad de transportar el
oxigeno a los tejidos.

CLASIFICACION
ETIOPATOGENICA

A.-POLIGLOBULIAS
VERDADERAS:

1.- PRIMARIAS:
* Policitemia vera
= Eritrocitosis esencial

2. SECUNDARIAS:

* Por un exceso compensador de
EPO
- Poliglobulias hipdxemicas.
- Poliglobulias por disminucion
en la capacidad de transportar
OXIgenc.
- Poliglobulias por disminucion
en la capacidad de liberacién
de oxigeno.
- Poliglobulias por hipoxia
histotdxica
* Por un exceso no compensador
de EPO
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- Par una produccian avtonoma
de EPC de origen tumeral [renales

.y o renales).

- Por hipoxia locat renal,
- Por  hipereritropoyetinemia
idiopéatica.

E.-POLIGLGBULIAS
RELATIVAS

* Por deshidratacién intensa
= Poliglobulia de estrés o
Sindrome de Gaisbock

FOLIGLOBULYEAS
WVERDADERAS.-

En  estos  casos, el wvalor del
hematoerite estd aumentado.
porque hay realmenle mayor
velumen  eritrocitario por un
aumento de la erittopoyesis eficaz.
fa se ha mencionado que pueden
ser primarias v secundarias
Frimarias: se caracterizan poy gue
hay un aumento de la eritropoyesis,
pero la eritropoyeting se encuenlia
normal y adn hay casos en que et
disminuida.

“Secundarias: También hay aumenio

de la eritropoyesis, pero debido a
un aumenta de la erittopoyetina.

Paligiobulias Primartas: Dentro de
astas poliglobulias se encuentra [a
POLICITEMIA VERA. Policiternia
esencial © Enferimedad de Vaguez

sler, que es una enfermedad
misloproliferativa cronica.
originada por una alteraciaon de la
CEFU-GEMM  (Unidad formadora
de colonias, granulo eritro mono
megacariocitica),  produciéndose
una panmielopatia proliferativa
que da lugar a una pancitosis
periférica autoc mantenida,

predominando la hiperproduccion

de los eritrocitos.

R 6f amor de @m ¢ como un acdana;

La ERITROSIS ESENCIAL a5 una
proliferacion eritroblastica selectiva
Hay un aumento de los eritrocitos
sin aiteracidn de las demas células,
En estos casos la alteracion se
encuentra en la BFU-E o CFU-E
{Unidad formadora de ¢olonias
aritrocitaria).

POLICITEMIA VERA -

Dentro de todas estas ploliglobulias,
solo nos vamos a ocupar de la
Policitemnia wera. Esta a¢ una
enfertnedad caracterizada por ser
un transtorng  mieloproliferativo
clonal neoplasico que se
Expresa  mas a menude  con
panmiglosis en la médula &sea,
hay un aumento de los erilrogios,
granulocitos y plaquetas en sangre
periférica. Es comin observar una
esplenomegalia.

Cave mencionar que las células
troncales  clonales  neoplésicas,
tienen una sensibilidad exquisita

por la  eritropoyetina para =l
crecirmiento tisular
Diagndstica.- El  diagndstico

clinico induye un auvmento de la
rmasa eritrocitaria de 36 ml/kg o
mayor en los hombres y 32 milfkg
o mayor en fas mujeres.

La saturacidn  del O2 arterial e
encucnitra de 92% (normal) o mas
y concomilante esplenomoegalia.
5 comsidera diagndstica |z
trombocditosis = 400x10{9)/L
leucocitosis = de 12x1009)/L. no
bay fiebre ni infeccian o aumento
de la fosfatasa alcaling leucoditaria,
ni de la vitamina B12 sérica.

Mo siempre  es  facll  realizar
un diagnostico  precoz de  la
policitemia vera. En las personas
con erifrocitosis secundaria a
hipoxia © neoplasias productoras

- eritracitario ni esplenomegalia.

de eritropoyeting es mas dificil el
diagnsstico correcto. La médula
solo presenta hiperplasia eritroide
. En otros casos, como el de estrés,
no hay aumenmto del wolumen

Sangre periférica: los  hallazgos .
mas  comunes, cuantitativos v
cualitatives, que  se observan .
€N sangre  periférica son fos _
relacionades  con  un aumento” -
en todas las lineas celulares,

can  eritrocitos
normocrdmicgs, S
Médula Ssea: se presenta una. -
panmielosis.  Adernds  de  los )
cambios cuantitativos, los .-
normoblastos pueden aparecer efy’ <5
grandes cimulos, megacariocitos v
agrandados con nucleos lobulados. |

normociticos vy ..

Tratamiento Y Prondstice.-
En una pequea proporcicn de':'_'
pacientes, de una fase estable.:
progresa a una fase de deterioro,”
donde experimentan ung: .-
esplenomegalia progresiva {el bazo
se hace palpable). hiperesplenismo:. ™
en el cual es posible hallar bazo:
grande. hiperplasia de méduls®
dhsea  y citopenia  en  sangre.
periférica, ademds de pancitopeitia -
0 la triada de fibrosis de la médula -
dsea, esplenomegalia v anemia-,
con poiquilocitoss (ertrocitos en"';.'

lagritna). _
lo  mencionade, se denomina L
metaplasia micloide .y
postpolicitémica. En  sangie . .
periférica los  eriirocitos vy log
leucocitos  presentan  variacanes.

amplias. asi se pueden observar -
eritrocitos nucleados, granulocitos
intnadures,  plaguetas  grandes.
Se presenta mislofibrosis dentro -
de la médula dsea en proporcion ;-
significativa con la ccmmgmente
hematcpoyesis ineficaz, :

Jg,ue,a/eﬂ, et donde C{M“I‘LLW, pero ]/a,m,do, donde acaba. ™ *
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CAMBIOS MORFOLOGICOS MAS COMUNIS IN LA POLICIYEMIA

Sangre Peritérica

Heamog lobio
Hematocrito

i Yol onirocilos
- Eritrocitos:

Moo Aumentada
Mo Mol

e« Normociticos
e MNonmoordnicos

Leucocitos totates A
Giranulucilos A
Plaquetas M
FoAlcaling oA

| Meédula dsea |

A
A
A

MNorrmllastos
Ciranulocitos
Muncanocitos

A
A
3

La enfermedad progresa a la
letcemia aguda en un 159 de
los  pacientes, siendo  asi que
aquelles que reciben tratamiento
NMmuonosupresor  parecen  tener
mayor riesgo de licgar a ia leucemia
aguda.

fe ha observado que pacientes en
las fases tempranas y avanzadas

de policetemia  wvera puaden
presentar sintomas clinicos,
cambios morfoldgicos  en sangre

periférica, méadula dsea v tejidos
extramedulares, parecidos a las
de pacientes con otros transtornos
mieloproliferativaos.

La Pclicitemia Vera generalmente
se mantiens en una fase pletérica
durante muchos afos, tras  los
cuales viete lo que se denomina la
fase “gastada™ en la que hay una
caida de lps eritrocitos y progresiva
esplenomegalia.

El tratamiento en la fase pletdrica,
esta dirigido a aliviar los sintomas v
2l riesgo de trombosis o sangrado,
contrelands  la hemoglobina v
el hematocrito. Se hace o de
flebotomias periddicas v farmacas

para suprimir la actividad medular.

Flohotomia- Es el tratamiento
inicial, retirando 450 ml de sangre
a intervalos de 2 a 4 dias pueds
reducit € hematocrito a valores
normales. En los padentes gque
tienen [unciones cardiovasculares
alteradas  son  mejor tratados
con flebotomias mas pequefias &
intervalos mas frecuentes. Puede

presentarse deficiencia de hierre

por las frecuentes  flebotomias,
produciéndose  microcitasis. pero
de esta manera, se normaliza la
viscosidad, _

ictosupresion - Aunaue el
tratamiento con mielosupresores
parece  aumentar la  incidencia
de transformacion leucémica, los
pacientes se tratan generalmente
con tales farmacos cuandao tienen
mas de 800.000/ul a 1" 000.000/
ul de plaquetas, por que estdn en
riesgo de sangrado vy trombosis,
Mosotros  hemos  tenido  casos
coma  los mencionados, pero
hemos utilizado la plaquetoféresis
dando un  buen resultado al

Tefido extramedular

FE-:;plmm|nE_gﬂ]iﬁ
i -Simsal Medolar
-Hepatomegalia

Sinusal

reducir las plagquetas vy evitando 3
tefier una mayor incidencia de
transformacion a leucemias por .
lratamiento por mielosupresores.
$¢ menciena que el tratamiento
mielosupresor o usan cuando la
flebotomia se realiza a intervalos 3
que exceden 1 o 2 meses y con
prurito grave.

Muchos de los  sintomas e
controlan con [a flebotomia o
tratarniento mislosupresor, pero el
prurito es ung excepcitn frecuente,
es mas grave en la enfermedad
activa y se wvuelve mas leve o
desaparece con la mielosupresion,
En algunos pacientes el pruritoc es 2
casi intolerable y se intensifica con 3
el bafig.

La fotoquimicterapia con
soralenos v luz ultravioleta son
uliles, no ast los antihistarninicos.
Son recomendados también, la
aspirina v la ciproheptadina. Es de
ayuda para algunos pacientes el
interferan alfa,

Los episodios tromboambdlicos son
una fuente principal de morbilidad
vy mortalidad. $e ha intentado usar
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gspirina y dipiridamel. utilizando 200 mgr de aspirina diatio, pero se presenta un aumento de mmdencna de..

sangrado y sin un efecto favarable en las trombosis. ol
Hay que tener en cuenta que la deshidratacion es un factor precipitante de la trombasis. por los que hay que. L

mantenerlos bien hidratados sobre todo en los transtornos gastrointestinales,

2.- Hidroxiurea
3.~ Busulfan

4 - Fosforo

3.- Clorambuc

£ .- Infarfardn

TRATAMIENTO DE LA POLICITEMIA VERA
TRATAMIENTO VENTAJAS DESVENTAJAS
1.- Flehotomia 1.- Baju iexga. Socila de 1.- Mo controds trombosiz ri

reelizar,

2.~ Canirola 13 Iedcocitosis.
<IRUSEMNE]2A0

3.- Féril de admeristar,
Remiziones arclongacas.
<leucamageno,

.- Control arclongaco dea
tombasis v leucoritosis.

.- Buen cortrol dea
tramo0sis ¥ eusootosis

BUGCETSIS

2.- Roguicre ratamianta
e [T

- Solvedus s seprasion mecuiar
protor gada. Taxicidad
rAlmarar v cutanea a largao
plazo.

4 - Caro. Ralativa~ents
noonven-antn.
Diegae lausamdyaro

2- 7 AL GeMOGEresis.

B.- <leLcriogens, Efecto £.- Doz

En  oportunidades. tras unos
pocos afios y a wveces después de
veinte, la erittocitosis desaparece
gradualmente vy se¢  desarrclla
ancemia. la fibrosis medular se
voelve mas marcada, el bazo se
agranda y las transfusiones pueden
iGF Mecesarias.

Las piaquetas pueden mantenerse
elevada: © pueden  disminuir
dando lugar a trombocitopenias.
Los leucocitas aumentan
marcadamente con la presendia de
granulocitos inmaduros.

Esta fasc es la que se denomina
“fase gastada” siendo el tratamiento
enleramentea simtomatica. ta
irradiacian del baze no es Ol
no pudigndose tampoeo utilizar
la quimicterapia por el peligro

_ 1020, Frenuen es aiecns
sobre el prurito SECINdErios,
| _ m

de producly trombocitopenia;.la
esplenectomia puede ser necesaria
en los casos de trombocitopenias
graves, 5i se necesitan muochas
transfusiones o §1 el bazo estd
sumamente agrandado.

El transplante de médula, hasia la
actualidad, no ha producido los
resultados esperados.

PRONOQSTICO.- Esta e¢s  una
enfermedad compatible con la
vida normal o casi nermal durante
muchos afios, Pero tiene el peligic
de que los pacientes podrian
desarrollar leucemia o entrar a
la “fase gastacla”. La leucemia se
produce aln en pacientes que son
tratados solg con flebotomias, vy
se ha mostrado que la leucemia s

incrementa por el tratamicinto con
citotduicos. :
La supervivencia mediana desde -
el comienzo del tratamiento .-
es 13.9 afios, recurriendo  solc
a la flebotomia. 1.8 afos con
tratamiento de fosforo, un estudio”
francés en el que se sefiala que
los pacientes fueron tratados con.-. = 4
fosforo, alcanzan un 13.5%:; v 8.9
con tratamiento de clorambucil .
Como causas mas frecuentes dé
muerte se menciena a la trombosis.. 73
(31% de fallecimientos), 19% - -

murieron  por leucemia agudas .l 3
15% por otras neoplasias y el 5% - 3
por hemorragia o desarrcllaron Ia'._'
fase “gastada”. s
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FRECUENCIA DE LOS
SANGUINEOS (GS) EN UNA

LOS LABORATORIOS MEDLAB

Dres:. Beltrdn., Hernandez J.. Colichén, Yerosh A., Mendoza, Ordonez S.

RESUMEN

Introduccion

El estudio de los Gf y los resultados
de su expresion genética siguen
apasionando a los investigadores.
Se analiza la frecuencia de los
G5 ABO/Rh/hr en una muestra
de paciente en los laboratorios
MEDLAB, y se compara con los de
otros autores,

MATERIALES Y METODOS:

Los pacientes fueron testados desde
de marzo del 2007 a febrero del
2010. El total fue de 47,111 de ellos
masculinos 19211 v femeninos
27.900.

RESULTADOS:

El G5 O 32,234 6B.4 %, de estos
(41.22%) masculino, (58.77%)
femenino. Rh positivo 13,003,
(98%) femenino 18484, igualo
el (98%). Ambos el (2%) para
el Hr con 285 vy 461 muestras
respectivamente.

El GS A 10168 21.6 %, el (39.38%).
masculino, el (60.62%) femenino.
El (97) vy (96 %) respectivamente
correspondieron  al Rh positivo
4004, (96%) y 6164, (96%)
masculinos y femeninos. El Hr en
ambos (4%) con 145 y 123.

EIGS B 3940 8.4 9%. el (41.57%).
1,638, masculino, (58.48%)

2,302, femenino el [97) v [(965%:)
respectivamente Rh positivo. El Hr
en ambos (3) y (4%) con 51y 85.
El GS AB 769 1.60 9%, masculino
(36.54%) 281 y (63.96%) 488

femeninoc. Rh positivos  (97%)
masculino  (93%) femenino.
El Hr (3%) y (7) con 8 y 33

muestras, masculinos y femeninos
respectivamente.

DISCUSION Y COMENTARIOS:

La distribucién de los G5 no es
mundialmente uniforme. Tampoco.
en las diferentes zonas geogréficas
del Perli. debido a las migraciones,
diversificacion  social. mezclas
raciales, adaptaciones ambientales
y geogréficas que forman parte de
la fuerza evolutiva que finalmente
produjo otros GS. Los autores
consideran que la muestra tomada
es lo suficiente heterogenia ¥
representa la poblacion peruana.
Sus resultados, coinciden con el de
otros autores.

Finalmente podemos decir que
a pesar de las diferencias en la
distribucidn  de los G5, geogrifica
y de raza, se han entrelazado para
formar la identidad humana. 5i en
los inicios cada & surgid como
respuesta evolutiva a cataclismos
en cadenas, y en una era de

cambios ambientales y climaticos
producidos por la naturaleza en
la actualidad estas alteraciones
producidas por el hombre, tendran
consecuencias  insospechadas.

Desde el descubrimiento de los
GS en 1901 por Karl Landsteiner,
médico austriaco, galardonado con
el Premio Ndbel en Medicina en
1930, el estudio de los resultados
de su expresion genetica, su
relacion con la susceptibilidad a
contraer diferentes enfermedades.

los conflictos transfusionales v
materno-fetales asi como  los
transplantes de O&rganos siguen

apasionando a los estudiosos.

El trabajo tiene como objetivo
general, contribuir al estudio de
los GS. En especifico pretendemos
conocer la  frecuencia de los
G5 ABO/Rb/hr. en una muestra
de pacientes testados en los
laboratorios MEDLAB con el fin
de tener en cuenta los resultados
para su aplicacion en medicina
transfusional, compararlos con
otras Investigaciones semejantes
reportadas en la literaturay
analizar los posibles cambios en
su distribucion en el transcurso del
tiempo y los factores que pueden
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determinar estos cambios. (1)
Materiales v mdtodos

En el estudic se incluyeron los

sobre  todo  aprovechando  lag
caracteristicas cosmopolita de la
ciudad de lima que nos permitic
obiener una muestra aleatoria de

las diferentes etnias que habitan

S revisd la bibliografia médica
disponible en diferentes bases de™ "
dato. Los test estadisticos aplicados. -

fueron segdn Dawsan {2). '

pacientes ingresados en nuestra  nuesktro pais, Resultados:

base de dalos desde el mes de la  téecnica empleada para
marzo del 2007 a febrero del 2010, ia determinacién  del  grupo  El total de las personas estudiadas
Por la procedendia de las muestra  sanguineo fue la recomendada  fueron 47,111 de ellos masculinios © %

s2 obluve una poblacidn lo mas
heterogenia posible temiendo en
cuenta las diferentes regiones v

FRECUENCIA DE LOS GS ABO/Rh/Hr, SEGUN SEXC. EN UNA MUESTRA DE PACIENTES EN LOS

por el suministrader, modificada .y
validada por MEDLAB en el 2006
f2).

TABLA

19.211 y femeninos 27,900." Fos i}
resultados pueden apreciarse enlas. = #
TABLAS |y lly el Grafico 1, 75, 8

Se pueds apreciar la frecuencia
de los grupos del sisterna ABO v
RH/hr segin el sexo donde es de
destacar;

El G5 O con 32,234 pacientes es
el mas frecuenie v representa el
68.4% de [a tmuestra estudiada.
Dentro de este el 41.22%
corresponde al sexo masculing, el
58.77% al femenino.

En el sexo masculing correspondid
al Rh positivo 13.003  (98%) v
el femenine con 18,484, igualo el
QE8%. Ambos sexos presentaron,
el 2% para el Hr con 285 y 461

LABORATORIOS MEDLAR.
GRUP@O{684%1 R P R
L ";'_'_;.TDTAL L POSITIVO | ;‘ NEGATWDS
_MASCULINOS 13.288 | 13,003 98 285
FEMENINOS | 18946 ' 18485 | 9 | 41
T{}TAL 1 32, 23¢ ' 31,488 98 746
i . GRUPGA I EY%Y -0 ol
MASCULINDS 4.{104 3.859 96 145
 FEMENINOS 6,164 5,941 96 23
TDTAL 10188 . 9800 1 9% 368
L GRUPOBA8A Y e
mnscuunos 1,638 1587 | 07 51
FEMENINOS ¢ 2302 | 2217 98 85
TDTAL L 3,940 3.804 97.5 _ 136 2 I Ty
e e GRUPOABIET B SRY L e e
“MASCLILINOS | 781 273 97 | 8
FEMENINOS ' 488 455 93 33
| TOTAL 768 | 728 | 95 41
nla Tablai S—

muestras respectivarmnents,

E1GS Arepresentd el 21.6% del total
de las muestras (10.168). dentro de
esle e 39.38% corresponde al sexo
masculing vy 60.62% al famenino,
Rh positivo fueron 4,004 {96%)
vy B4 {96%). en los sewos
trasculinos y femeninos, El Hr en
ambeos representd un 4% con 145
y 123 muestras respectivamenie,

Al OF B cortespondieron 3,940
(8.4%), vy de esa e 41:57%
(1.638), al sexo masculing v el
58.48% (2,302) al femenino.
El 97 v 26 % respectivarnente

correspondieron al Rh positivo, -2
Fl Hr en ambos representd un 3.0
y 4%, para el sexo masculing y
fernening con 51 y 85 muestras- S
respectivamente. '

FI G5 AB resulto el menos frecuente.
con LeQ%: (769), correspondieron:: '
al sexo mascuting 36.6% [(281) v
£3.96% {438} al femening. El Ri
positivos fue un 97% en el sexo -
masculine y 93% en el femenino.” .}
El Hr representd un 3 y 7% con -4
8 v 33 muestras respectivamente

en masculinos v femeninos. El Hy - -4
sumo para este grupo 5%. '
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TAELA I}
FREGUENCIA DEL GRUPO RivHr SEGUN EL SEXO, EM UNA MUESTRA DE
PACIENTES EN LOS LABORATORIDS MEDLAR.
SEXQ b TOTAL LU RRML S % -
__@5scuum | 1ezi '__ 187227 | o745
- FEMENING: *| 27900 27088 | 97.43

Hr {'1 . “_____.[.,"II:.’ D H
""" s T 255 |
w2 | 28

Se puede observar que la frecuendcia del Rh positive del total estudiado correspondid al 97.45 %y 97 13 %

para gl sexo masculings ¥ femeninos. El Hr es muy poco recuente en ambos sexos de la poblacidn estudiada -

2.5y 2.87 % en maseulinos y femeninos.

FRECUENCIA DE LOS GS ABO,/Rh/HR, SEGUN SEXO. EN LA
MUESTRA DE PACIENTES EN LOS LABORATORIOS MEDLAE

T e

i—ll-l—-n_.u-ﬂm-l—-lr——— N Ml o B B O ek e L LN B R

Discusidn y comentarias;

3 bien en al inicio de la evolucion
de los seres humanes estos poseian
cast exclusivamente el Q% O en la
actvalidad la distribudan de los
atelos de los G ne e mundialmente
uniforme.

Tampoco lo &5 en las diferentes
Zonas  geograficas  del  Per,
debido & las migraciones v
diversificacion  social.  mezelas
raciales, adaptaciones ambientales
¥ geogréficas que forman parte de
la fuerza evolutiva que nalmente
predujo otros GS {ver figuras 1-3)
distribucion mundial de los GS del
sistema ABO.

Enesteesiudio parlas caracieristicas
de tas muestras tomadas se obtuvo
una  poblacidn de  diferentes

21,8%
32,224 2,4%
102,168 o 1,80%
B
/ :
GRUFG O GRUPG 4 GRUPO B GRUPO AR

regiones, también se aprovecho las
caracteristicas cosmopolitas de fa
cindad de Lima que nos permitio
obtener una representacicn
total bastante helerogénea  de
las diferentes ctnias que habitan
nuestro Pais.

3 comparamos el resultado de
nuestros hallazgos con los estudios
teportados en la literaiura v gue
podemos observar en las laminas
con 1o mapa:  mundiales  de
distribucion de los alelos ABO
{figuras T1-3}  para Sudamérica
comprobamos coincidencia de los
resultados tanto para gl O v AB.
ademas tienen reladdn con lo
encontrado por otros autores (3-5)

Con relacien al
encortrd T un

Ay el B se
incremento e

||—— e e T LT e ——

L

e

aproximadaments un 1) % para

el primerc  cifra

importante que ;

pudiera estar en relacidn con la ;
migracion de Eurcpa occidental vy &
en cspecial de la Peninsula ibérica <.
a nuestre pais, pero también hay

que  considerar  la
de la regién sur
Australianc.

El discreto aumento  del

provenrients
del continente -

s Ef_:

pucde ser explicado por migracidn

moderada del continente Africano -3

y de Europa de Este. Estos resultados

coinctden con Gonzales Pedro. E y 3

c_o]. (4-5).

Con relacidn  al Rh  positivo,
encontramos un 98% v solo el 284
para el Hrvalor que casiduplicaalo

reparfado por otros autores en Sur -
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Ameérica(3.5.6,7) en conlraposicién
con la extraordinaria frecuencia de
portadores del genctipo did en la
region vasca que alcanza un 32 %.

La poca frecuencia en Perit de
eie genotipo, nos favorece con
una baja incidencia del conflicto
tnaterno fetal por ese faclor (5-9).
Curise e que en el estudio
encontramos tna disminucian del
d/d en hombres en relacién a las
mujeres lo que tambign influye
de forma favorablemente en la
reduccion de la incidencia de esa
enfermedad. v

Finalmente podemos decir que a
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pos Sanguineos ABO en los Pacientes con -

0 (2005) Idioma: Espafiol Estado:

¥ Brupos sanguineos en la altura. Rev Cuerpo Med Lima

grupos sanguineos en los indios peruanos. An Fac Med Lima 1957: 40 -

los lectores del articulo por este . f
consideramos - )
nuestror - 0

apasionante tema
que  hemos  curmplido
objetive general.

En los siguientes mapamundis: sé .
ruestra que la distribucidn de loy - 7
grupos sanguineos en la poblacidt -,

humana no es uniforme. El mas:
comitn es O+, mientras que - ej..
mas infrecuente es AB-. Ademds, -
hay variactones en la distribucién;.
en las distintas sub.-poblaciones.-
huimanas. En la tabla que publica’y
que mastramos a continuacion,, el
Gnico pals de la régién que mas se-
aproxima a ruestros resultados es)
la Argenting (10}, SR

et al.
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REVISIONES MEDICAS

«“SHOCK SEPTICO”

GENERALIDADES DE SHOCK

DEFINICION

Se llama shock a la incapacidad del
corazdn y/o circulacion periférica
de mantener una adecuada
perfusién de los drganos vitales.

Es wun  estado de falla
cardiocireulatoria (hipotension
) caracterizado por inadecuada
perfusion tisular (isquemia), que
resulta en déficit de oxigeno
(hipoxia) y nutrientes en las células,
con la acumulacién de metabolitos
y productos de excrecion, o
cual desencadena una serie de
alteraciones metabdlicas, FOM
{falla orgdnica maltiple) y muerte
celular.

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico varia de acuerdo
al tipo de shock, pero en general
presentan caracteristicas comunes:

« Hipotension arterial (PAs <
S0mmHg).

= Taguicardia.

s Taquipnea.

» Livideces, palidez, frialdad y
sudoracion cutdnea.

= Oliguria (< 0.5 ml/Kpc/hr).

» Alteraciones de la conciencia.

= Aridosis metabdlica.

Autor: Dr. Miguel Paredes Aspilcueta
Patdlogo Clinico

Jefe del Servicio de Hemoterapia y Banco de Sangre
Instituto Nacional Materno Perinatal
Docente universitario

TIPOS DE SHOLK

Actualmente se describen 4 tipos
de shock:

Shock Hipovolémico
2. shock Obstructivo
3. Shock Cardiogénico
4, Shock Distributivo

1- SHOCK HIPOVOLEMICO

Definicidn:  se  presenta  por
disminucién aguda del volumen
circulatorio o intravascular, que
obedece a la perdida de sangre
{shock hemorragico) o de liquidos
y electrolitos, por lo que se presenta

una disminucién de la precarga ¥y
con ello del gasto cardiaco.

Causas: hemorragia aguda exdgena
& enddgena,  deshidratacion
severa (asociada a alteraciones del
equilibrio dcido-base) por vomitos,
diarreas, diuresis excesivas, ademas
entidades que generan ~ tercer
espacio “ (quemnaduras, peritonitis,
ascitis, edema traumético. etc.).

2- SHOCK OBSTRUCTIVO

Definicion: es debido al efecto
cardiocirculatorio producido por la
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compresion del miocardio wo los
grandes vasos (shock comprensival,
limitande el wolumen sistdlico,
debido a limitaciones en el llenado
diasidiico v que se traducen una
disminucion del gasto cardiaco.

Causas:  taponamichto  cardiaco
{derrame pericdrdico), embolia
pulmonar masiva. umores
0 trombes intracardiacos,
naumotoirax a tensién, ventilacién
tmecanica de presidn positiva, gran
distension abdominal, hernias, de

visceras abdominales por Hernia' o :
.. © . neuropatias periféricas.

ruptura del diafragma, etc.’
3- SHOCK CARDIOGENICO . ...

s debe & un

Drefinicidn:
deterictc impottante de  la
funcion ventricular,  alectando

fa contractilidad del emiocardio v
por ello del gasto cardiaco, que
desencadena un cuadro extremo
de insuficiencia cardiaca.

Causas:  frecuentemente como
complicaciéon grave de un infarto
mincérdica  {isquemia. contusidn
miocdrdica asociada a  frauma
cetrade de  torax, arritmias,
miocardiopatias. valvulopatias
cbstructivas {estenosis) o
regurgitativas {insuficiencia).
farmacos. alteraciones de los gases
arteriales y electralitos.

4- SHOCK DISTRIBUTIVO
Definicidon:  caracterizado  por
una  intensa  disminucién  de
las  resistencias  wasculares,  se
presenta una discrepancia  entre
el tamafio del lecho vascular v el
velumen de liquide intravascular,
generando  unma  situaddn de
pseudochipovelemia (ver figura B}

Tipos:

I Shock Meurogénico
2. Shock Anafildactico
2 Shock Séptico

4.1- SHOCK NEUROGEMICO

Definicidon: -se produce por una
disfuncidn del SN simpatico (control
vasomotor), estado de distribucian
anormal d_e_lf’i.‘eb[i.nmgn circulatorio
f_hipDvﬂfei‘r‘iié"-_ ralativa} derivado
de la disﬁqfﬁu;[;ﬁn'de la resisiencia
vascular por vasodilatacidn, conun
gasto cardiaco bajo e hipotension.

Causas; lesidn raguimedular (a

nivel o) sobre. D6 o por bloquen
+farmacdldgicd:. (anestesia gencral

profunida;  anestesia  raquidea),

4.2~ SHOCK ANAFILACTICO

Definicion 1 s presenta  comeo
consecuencia de. una  reaccion
alérgica exagerada a Un antigenc,
que origing entre otras alteragiones,
salida  de  liquido intravascular
al intersticic (edema), creando
hipotension por una hipovelemia
relativa v vasodilatacidn.

Causas: contrastes vodados, AINES,
anestésicos  locales,  antibioticos,
hemoderivados, venenos animales,
picaduras de insectos, hormonas,
analgdsicos  narchticos,  hierro
parenteral, heparina,  algunos
alimentos, elc,

SHOCK SEPTICO

DEFINICIONES

Infeccian: es la  respuesta
inffamatoria debido a la presencia
de un microorganismo, ©  sus
productos, o también en caso de
invasidn de un tejido normaimente
astéril.

Bacteriemia:
la presencia de bacterias en o
torrente sanguineo.

S$indrome de
Inflamatoria Sistémica

Respuesta
[SRIS):

alteraciones

¢ denomina asi a

€5 Lha respuesta orgdnica ¢
inespecifica desencadenada  por
varias situaciones como infecciones,
politraumatismos,  intoxicacionas,
metabdlicas,
isquernia. quernaduras. patologia
autcinumune. cirugia, cualguier tipo
de shock, schredosis, etr,

Sepsis: SRIS  secundarico & una
infeccion documentada.

Sepsis Crave / Sewvera: es la sepsis
giociada & difusidn organica
e hipotension  arterial, que
responden a la fluidoterapia,
vio alteraciones de la perfusion
tisular,  evidencléandose  acidosis
lactica, oliguria (< 0.5ml/kpc/hr)
y alteraciones dal estado mental
coma obnubilacion. :

Shock  Sépticor  es

disminucion de PMA en = 40
mmHg £n paciente previamente_'._'.'_
hipertenso) v no responde a la
fluideterapia, esta a
alteraciones por  hipoperfusion.
y signos de disfundion organica. |-
{FOMY, "=

Sindromne de

por presencia de la triada “SRIS
+ hipotensién severa + evidendia -

de falla de &rganos vitales, cc:mqr"_:_.__-.-_;'
coagulacion, [
corazén, cerebro) v acumulacion

higadeg, rifion.

de  productos  téoxicos  del
metabalismo. E
ETHOLOGIA

Potencialmente cualquier = agente.
infeccioso pueds  causar  shodk: -

séptico,  pero  estadisticamerte
e presentan como e detalla a -
continuacion:

. Bacterias: gram positivas

(50 %) v gram negativas (50 %) -
. Bacterias ETEm
positivas:  cocos

cuando fa: |
hipotension ¢s persisterte [PAs<
90 mmHg. PAM < 60 mmHg o

asociade a7

Disfunciorn -
Multiorganica {MODS ): se define "

(estrepococcus, .
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estafilococcus, enterpooccus, et
. Bacterias gram negativas:
bacilos {enterobacterias.
preudomonas. haernophiius,
neiserias, etch.
» Anacrobios  (Bacteroides
fragilis. atc.).
. Hongos (candida albicans).
' Menos  frecuente:  wirus,

rickeHsias, protozoos o melazoos.

AGENTES PATOGENQS Y

UBICACIOMN FRECLFEMTE

Pulmon @ 5. Pneumoniae. K.
pricurnoniae, 5. aureus.

Urinarig: E. Coli, Preteus p,
Klebsiella sp.

Tejidos  Blandos: 5. Avureus. S,
Epidermidis. gram negalivos vy

anactobins,

Gastrointestinal: E. Coli. 5. faecalis,
8. lragilis, Acnctobacter  sp.
Preudomanas sp. Enterocbacter sp.
Cenital: N, Gonorrea,  gram
negativos v anaserobios.

Cuerpos Extrafios: 5 Awreus, 5.
Epidermidis y Candida sp.
Hengos: causan 0.8 a 1002 B de
sepsis v se sigue incrementando,
Sepsis polimicrobiana: 5.6a18.4 %
particularmenie en neutropénicos.

EPIDEMIOLOGIA

Frecuente complicacion
nosocomial en la mayoria de
Wnidades de Cuidados Intensivos
fUCH, asociada a una elevada
morbimortalidad vy altos  costos
hospitalarios.

En los Ultimos anos se ha observado
un incrementa en la incidenda
v morlalidad por sepsis a pesar
de los avances médicos, entre ia
causas se describen procedimiantos
invasivos, medidas de  soporie
vital, antibioticoterapia (resistencia
bacteriana), aumenta de pacientes
ancianos, ete.

Tasas de incidencia: es variado v
depende del tipo de hospital.
Tasas de meorlalidad: oscila entre
35 y BO % (ver figura 2).

Fuentes de infeccitn:

Pulman  {530%), abdomen {12
a 209%), tracto wurinario [10%).
bacteriemia primaria (10%:), tajidos
blandos {109, procedimientos
invasivos. olros.

Condiciones prédispunemes:

Estado post—uirdrgico,
procedimientos invasivos.
traurmnatisknos, quemados.,
puerperio complicade,
complicacicnes ginecolagicas,
transfusién sanguinea, diabetes,
neoplasias malignas, desnutricién,
alcohaolistmo, ancianos, neonatos,
transplantados, inmunodeficiencias
primatias, inmunadepresién en
general.

La sepsis es la principal causa de
muerte en pacientes en  estaco
aritico,

FISIOPATOLOGIA

La evolucidn natural de 1os evenios
det proceso infeccioso:
“Ingreso de microorgsnismas wo
sus toxinas al torrente circulatorio
respuesta / cascada
inflamatoria  exagerada del
paciente {activacion y liberacidén
de mediadores preinflamatorios /

citoquinas, interferones.  factores
hurmnaoralas citotdxicos, ete)
+ pérdida de mecanistnos de

autorregulacion ... inestabilidad
hemodinamica ... falla de bomba
cardiaca .......alteraciones en la
tnigrocirculacicn wedisfuncidn
organica multiple ......muerte”

tlediadores de la inflamacion:

Se describen 2 tipos de mediadores:
Exégenos v Enddgenos.

1- Mediadores Exdgencs:

los Factores
cuales

fe demominan asi g
microbianos, o
desencadenan e SRIS:

» Componentes de pared celular:
BGF (peptidoglicanos), BGN

fendotoxinas) y hongos (mananos).

* Enzimas extracelulares '
(estreptoquinasa)).

» Exotoxinas (exotoxina A, TSST1).

Endotoxinas:

Los lipopolisacaricos (LPS: lipido A,
polisacarido O y regiGn antigénica
B-Core ) de las bacterias gram
negativas son los mediadores mis
reconocidos y estudiados en la
actualidad cormo inicadores de la
respuesta inflamatoria en el shodk
séptico (ver figura 3.

tos LPS en la circulacian forma
un complejo LPS + LBP (profeina
tramspovtadora hepatica).  gue
activa diferentes tipos celuiares
como células CDT4+ (macrdfagos,
monocitos. granulocitos, linfocitos

Bl v células CDM4-  {células
endoteliales, células  dendriticas.
fibrablastos,  mdsculos Mo vy

plaguetas), desencadenando una
cascacda intracelilar de guinazas,

finalmente sintesis v liberacion

de citoguinas, moléculas  de 3

adhesir. proteinas de fase aguda, !

enzimas  pro-dxido  nitrico vy %
£

activacion de sistemas enzimaticos
{complemento,  coagulacian v
sislemna kalicreina-kinina),  wer
figura 4.

Exotoxinas:

e comportan genecralmente como
superantigencs con gran capacidad
de estimulacidn del sisterna inmune,
inducen proliferacion no especifica
de linfocitos T y produccion de
citoquinas.

Cénmenes implicados: esafilococos
aurzas (T5ST1 / sindrome de shock
tGuico), estroptococos  pwogenes
W peeudomaona Aerugingsa
fexotoxina A).

Peptidoglicanas:

camnbios
marnos

lnducen  ficbre v
hemodindmicos,  pero
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severa que por endatoxinas, écido
lipoteicoico. etc.

*Toll-Like Receptors” {TLR):
Son una familia de
transmembrana  que  interactian
con 1o activadores bacterianos
(PAMPs), dichos receptores varian
seplin tipo de bacteria a interactuar
fwer figura S):

proteings

En gram negativas: LPS con TLR4
{ CD4 {macrdfagos. endotelio,
célula  dendritica,  fibroblastos,
tndscubo lisa).

En gram positivas: exotoxing
(superAg) © componentes - de

membrana (peptidoglicanc,. acido.

lipoteicoico) con . TLR2/CDI4
fmonocitos, neotrdfilos y células
dendriticas). S

La union del ligando bacteriano
al TLR celular genera complejas
sefiales intracelulares gue
finalmente generan la produccion
v liberacidn de citoguinas como ya
se mencons.

Patrones Moleculares  asociados
con Palégenos {PAMPs)

Sonm un conjunto de moléculas
tinicas de microorganismos, no
asociadas.con células humanas v se
mencionan {ver figura &:

s Lipopolisaciridos (LPS) de pared
celular de Gram-negativos.

* Peptidoglicano que es abundante
en la pared de Gram-positivos.

= Acidos lipoteicoicos de pared de
Cram-positivas.

+ Manosa { cornin en polisacaridos
micrabianos pero raro en
humanos )

» Flagelina de flagelos baderianos.

* Pilina de pili o fimbrias bacterianas.

v Acido nueleico bacleriano
fsecuencias Cpl no metiladas).

* ARM doble banda dnico de virus.

» Acidos lipoteicoicos, glicolipidos
y zimosan de paredes celulares de
tevaduras.

2- Mediadores Endogenos:

Son log dependientes y generados
por el paciente en  respuesta
a la infeccién, o hudiped por
medio de sus células inflamatorias
(polimorfonucleares, macréfagos,
mastocitos.: “endotelio)  produce
v libera Ona- amplia wvariedad
de ustancias-en- respuesta  a los
agentes microbianos circulantes, se
describen: .

Citoduinas - : ﬁréiﬁﬂamamrias
(TNF-g, IL-E 66, 1L-8). enzimas
proteoliticas- v oxidantes

liberados por leucocitos, péptidos
vasoactivos, &te, que provocan
dafio endotelial.

Simultaneamente aparacen
citoquinas  antifltamatorias  (IL-4,
-6, 1L-10, IL-13, TGF R / factor
des - crecimiento modulador),
antagonistas de citoquinas (factor
de - crecimientn  modulador),
artagonistas . de citogquinas
(antagonistas det receptor de IL-
10} y-receptores solubas del TNF
(TNF--R). :

Citoguinas:

Congcidas tarnbign oMo
imterletkinas, son  polipéptidos
mediadares  intercelulares  que
mmodulan mdltiples  reaccicnes

biolGgicas (ver figura 7).
Funcicnes:

= Activacidn celular (neutrdfilos,
monocilos, macrofagos, plaquetas
v celulas endoteliales).

» Activacion de cascadas proteicas
plasmaticas {coagulacion,
fibrinolisis. complemento y

" galicrelna-quinina).

« Activdcion de mediadores
lipidicos ( eicosanoides / derivados
del acido araquiddnico).

« Activacidn de factor activador
de plaquetas {PAF), de radicales
libres de 02 vy de oxidoe nitrico
{NO;j.

Endoislio:

Artualimente el -endotelic e

teconocido como Un OTgano, dque
tiene una importante parlicipacian
en los procesos  inflamatorios
regutando su propio tono con la
sintesis de vasodilatadores {dxido

nitrico) vy de  wvasoconstrictores
(endotetina [, TXAZ2., PGE2 vy
anién superdxidol, ademas

parlicipa activamente en procesos
inmunelégicos,  hetmostaticos e
incluso neurchormenalas.

Entre los mecanismos implicados en
la vasodilatacidn que se presenta en
la infercion se dascriben: activacion
de los canales de K+ sensibles a ATP
en la membrana plasmatica del
muscolo liso vascular, activacion de
la enzima NO zintetasa y deficiencia
de la hormona vasopresina.

La fuga capilar s por un aumento
general de la permeabilidad
microvascular, la cual gs mayor en
las dreas de infeccion, ademas hay
un estado de induficiencia adrenal
relativa, debido a que [os altos
miveles de ctoquinas inflamatorias
presentes en -la  sepsis  inhiben
directamente la sintesis de cortisol
adrenal, incluso pueden inducir
resistencia al mismo en |os tejidos.

£l oxido nittico (NO] es un
potente vasodilatador sintetizado
en endotelio.  su sintesis  es
incrementada por las citoquinas
v endotoxings, a la larga afecla
la fundén miocdrdica, aumenta
pertneabilidad  wvascular  inhibe
respiracién  mitocondrial v tiene
lesion  directa sobre la célula
endotelial.

Sistema de Complemento;

Es aciivado directarente por los
LPE, la lesidin directa vy extensa de fos
iejidos biandos o por interaccion
con el sistema de coagulacian C1
activado por factor de Hageman
activade.

Entre los efectos se  presenta
aumenta de la permeabilidad del
endotelic, produce degranulacidn
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de ios mastocitos (C3a v Coha:
liberacidn de wvaso dilatadores).
quimiotrayente {C5a: migracidn,
adherencia v agregacion de PAVN.
lesidn oxidativa y proteolitica del
endotelin),

Sistema de Coagulacion:

El procese  infeccicso  provoca
un aumento de la activacion de
la coagulacidn. se presenta una
depresidn. de los  mecanismos
inhibidores ast como una inhibicion
del sistema fibrinolitico. los eventos
que e presentan ke resumen o
conifnyacidn:

* Activacién de la coagulacion:
por la via extrinseca (TNF induce
una expresian aumentada del
facler tisular producido por

fagocitos /£ monocitos v células

endoteliales) o por la via intrinseca

(LS activan directamente al factor
Hageman;.

* Depresion de los inhibidores:
disminucidn de artitrembina
v disminucion de sisterna proteina
C — proteina 5, se relaciona <on
efectos del TME

¢ Inhibicidn de |a fibringlisis:

incremento de la concentracian
plasmiatica del inhibidor del
plasminogeno activado lipo 1 [PA-
I ], por LPS,

Ademas enla sepsis se evidendia una
méaxima sensibilizacion multicausal
de las plaquelas, es acfivado ei
factor activader plaguetaric [PAF)
por los leucoctos, plaguetas v
endotelio. ef cual induce agregacian
y trombosis,

Una coagulopatia gue
frecuentemente complica la
sepsis es al IR, que s fraduce
en un acimule de trombos on fa
microcirculacion  por  activacion
exagerada de la  coagulacion
acompafada del consumo  de
factores, posteriormenie se agrega
gl riesgo de hemorragia, o CID
tiens una incidencia de 3¢ a 50 %
en s cladros de sepsis,

Sistema Kalicreing -- Cinina:

En la inleccion gencralizada e
prosenta und  generacién de
bradicinina a partir de cinindgeno
por  la  enzima
activacion de la coagulacion por a
via inlrfnseca (mediada por LPY), al
activar factor Xll de Hageman.

ta bradikinina e un potents
hipotensor mediade  por Oxido
nitricc vy prostaciclina, liberados
por endotelio vascular, a su wvez
inducide por bradicinina, adermas
es vasodilatador v aumerta la
permeabilidad capilar,
Metabolitos del Acido
Araquiddnico (eicosanocides):

Las prostagiandinas también tienen
importante  participacion en el
procesoinfecciosn. lasLPYestimulan
la capacidad de los  macrdfagos
de producirlas. el TNF estimula
directamente la fosfolipase de la
membrana, entre los principales
metabolitos s2 mencignan: TXAZ,
PGEE [proslaciclina). POEZ + LTB4.

Las {funciones generales de [las
prostaglandinas se pueden resumir
en fas siguientes:

* Inlervienen en la respucsta
inflarmmatoria, vasodilatacidn,
aumenle de la permeabilidad de
los tejidos permitiendo el paso
de los leucocitos, antiagregante
plaquetario. estimulo de las
termitaciones nerviosas det
dalor.

* Provodain la contraccion de
la musculatura lisa, ésia ef
espedialments importante en la
del Gtera de la mujer. En el semen

humana hay cantidades pequefaz
de prostaglandinas para favorecer
la contraccidn del dtero v como
roniecuencia {a ascensidn de [os
espermatozoides a las trompas
de falopio. Del misme modao, son
liberadas durantela menstruacién,
para favorecer ol desprendimiento

lalicreina. la -

del endametrio. asi los dolores
mensiruales son tratados muchas
veces con inhibidores de |a
liberacién de prostaglandinas.

= Imtervienen en [a regulacidn de
la temperatura carporal.

« Controdan ef descenso de la
presidn arterial al favorecer [a
eliminacisn de systancias en 2
Einon.

Radicales libres, radicales tdsicos
de O2: '

$an  generados  principalments
como producto de la actividad
fagocitica de los macrdfagos en &l
foco infeccioso, éstos productos
témicos  inducen  lesiGn  tisutar
diracta.

Alteraciones
Cardiovasculares;

Las alteracicmes wasculares son
las que practicamente dominan
la clinica del pacienle  con
shock séptica w las hemos ido
mencicnando desde el inicic de la
presente reviston,

+ Las toxinas bacterianas v sus
mediadores zehetran hipotonsion
arterial sistémica, con un gasto
cardiaco normat ¢ bajo pero
fundamentaltnente con una
disminucion de ta resistencia
vascular periférica (shock de tipo
distributivo).

= Se pretenla lesidn endotelial.

I3 que provocs un aumento

‘de |la permeabilidad capilar

exiravasacion masiva de fluidos

al intersticio, disminuyendn
progresivamente €l voidmen de
precarga.

Disfuncién miocirdica, por

lesion directa de varias sustancias

cardiocdepresoras como TNE,
leucotrienos, citoquinas, oxido
nitrico v liberacidn de Ca. Eotre
ias anomalias estructurales que

;e presentan a nivel del tejide

triccdrdico se describen edema

endotelial e intersticial, acimulo
de fibrina en capitares. infiltrado
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leucocitario focal v perdida de CHAGNOSTICO Wipoxemia). .
micfibritlas. 6. Otros:  EKG, toxicolégico,

Alteraciones metabalicas
finalas:

Llas  consecuencia final de las .
alteraciones cardiovasculares
presentes en el shock séptico se

presenta a nivel del metabolisma

de. 1a’ .
perfusion tisular limita el adecuads
aporte de oxigenc y nutrienites'd las: -
células, por lo que: ven Gb[lgadas'-..'-
a usar wias alternas aha{_"rﬂblcai;-

con la consecuente aparicion de © . s Le Lo
w1, Estudio” - microbiclogice  de

celular,  la . disminucian -

cuadros de  acidosis - metabslica,
que de ser sostenida desencadena

falla orgdnica miltiple y finalmerite -

muerte celular [ver figura 8).
CUADROC CLINICO

La semicdogia clasica de un proceso
infeccioso generalizado se sinteliza
a continwacisn:

= Fiebre. escalofrios, taquicardia,
taquipnea, incstabilidad
hemodinamica (hipotensiéng v
alteracidn del nivel de conciencia.
» Adicionalmente signos dinicos
crientados al foco infeccioso.
En pacientes ancianos:
hipctermia, alteraciones
neurologicas.
En pacientes neonatos:
fiebre / hipotermia,
lagquicardia, problemas para
snecidn, inadecuado aumento

de peso, apalia / irritabilidad. -

wamitas diarreas, distensidn
abdominal, hepatomegalia,
tctericia. respiracidn irreguliar,
cianosis, hipotonia / hipertonia,
convulsiones, fontanela tensa,
atc,

Cldsicaments  se describen 2

variedades de  shock  séptico:
% hipedindmico o Mo (GC
disminuido. asociado a

hipovolemia / menos frecuenie}
y 55 hiperdindamico o caliente (GY
hormal o aumentadao).

El diagndstico se da en base a los
antecedentes recientes y factores

predisponerites .'del  paciente,
el cuadro dlinico” sustenta  la
impresion - diagridstica, esto  se

debe’ compi’ementar oo exdmenas
aumhares gl 'ge  describen  de
manera generaf a contmuaclnn

LA BDRATORID

Entre Ios examenes de laboratorio
EI.: _tener_‘_pre_sente e mencicnan:

_ cultive  de  sangre,
Ii“ql_'jidbs' ﬂuu:!os . secreciones.
tejidlos, _-'E'tc":_'.: ‘anté:’ de  iniciar
la ' antibioticoterapia, s
hemdcultivos suelem ]':rrésentar una
positividad < 5(!%* L

2. Hemograma completo puede
presentarse.  -leGcocitosis: - - (¢dn
desviacton izquierda, granulacicnes
foxicas). leucopenia, e05|mf“ha ¥
trombocitopenia.. - ¢

3. PerF[decr:raguIar:lon alteracmnes
como  tiempos, - de cn:ragulaucm
prolongados. v Ewdenr:la de
fibringlisis” incrementada; : sobre
todo er‘ cam de compl:cacmn con
4. B[qumlca mmp!eta {G u-c,
fum:lén hepdtica, funcién renal/
axamen’:. de .. orina,  enzimas
cardiacas, reactantes de fase aguday/
procalcitonina, ete): hiperglicering

muestras:.

. ¢ hipoglicerina, funcién hepitica

{colastasis). hipoalburninemia.
higertriglicerinemia,
heperamilasemia, funcidn renal
(proteinuria, oliguria. azolemia),
hiperfactacidemia. aumento  de
las hdrmonas de stress [corbsol,
caterolaminas W glucagony,
aumeanto de reactantes de fase
aguda [(proteina © reactiva,
fibrindgeno,  [-1 antitripsina,
ceruloplasmina, fibronectina, VSG
incrementacda).

5. AGA, equilibrio dcide — base
v electrolitos: acidosis metabdlica
(pH< 7.3, hiperlactacidemia.

tmagenes [(radiografia. ecografia.

tornografia). ete.
Procalcitonina {PCT):

Es una proteina precursora de
la calcitonima, normaimente  se
forma en la tircides (Vi< 0.5ng/
mi, = 2ngd/mi sepsis. =10ng/ml
en shock séptico).

En cuadros de infeccion grave la
procalcitoninatambignesproducida
por los macrofagos hepaticos vy
por celulas neurcendocrinas del
pulmén e intesting, esto inducido
por TNF e [L-2.

La procalditoning se incrementa &
las 2 a 3 hr de iniciada la infeccian
bacteriana. alcanza su pico maximo
alas 6 al2 br v se normaliza a los
2 dias, liempao de vida media corta
{20 a 24 hr).

su utilidad radica en su uso para
diagnostico precoz (mejor que PCR,
sensible pero tardio e inespecifico),

evplucién  y  monitoree del
tratarniente.

Presenta reaccion  cruzada  en
€50 COMD:  post-operatorio,
politraumatismos, necnatos,
tralaria.

TRATAMIENTO-

El objetive  primordial  del

tratainfento es la  estabilizacidn
urgente del paciente en UL

1. Ewvaluacion ABC (via adrea,
respiracion y circulacion),

2. Tratamientoc agresivo de |a
alteracidn hemodinamica (bomba
cardiaca y wolemia), revertir el
shodk v restaurar la perfusion
adecuada de los tejidos.

Tratarmiento integrai;

[. Eliminacidén del germen: inicio
inmediata  de  antibioticoterapia
de amplic eipectro  (empirico.
aspecifica), drenaje de  abeesos,
debridacidn quirdirgica.
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2. Medidas de sopotte wvital: soporte hemodinamice {monitorec de fluidoterapia, aminas vasoactivas,
vasopresores e inotropicos), soporte ventilatorio (02).

3. Medidas generales: nutricidn, transfusion sanguinea, sedacion, analgesia, prevencidn de escaras, cie.

4. Neutralizacién de toxinas bacterianas y modulacion de la respuesta inflamataria,

Generalmente se lagra estabilizacion del paciente en 24 a 6 horas de iniciada la terapia temprand ¥ agreswa.
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Figura 3

— The Cell Wall of Grarm-Megative Bacteria

Figura 4
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Figura 7-p3
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