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RESUMEN

Introduccion: El uso de corticosteroides para el tratamiento de pacientes con
choque séptico ha llevado a considerar su empleo en otros procesos patoldgi-
cos, entre ellos, el choque hipovolémico hemorragico, aunque con resultados
controversiales.

Material y métodos: Se realizé un estudio de cohorte, prospectivo, longitudinal,
observacional y analitico. Se incluyeron pacientes ingresados a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) con diagndstico de choque hipovolémico hemorra-
gico secundario a evento quirdrgico en el periodo comprendido entre el 1 de
enero y el 31 de julio de 2017.

Resultados: Por medio de la curva ROC se establecio el punto de corte para
el cortisol sérico al ingreso a la UCI, estimado en 39.1 pg/dL, con area bajo la
curva de 1.00 (IC95% 0.0012-0.2487, p = 0.0001). La sensibilidad fue de 100%,
con especificidad de 100%; los coeficientes de probabilidad positivo y negativo
fueron de 14 y cero, respectivamente.

Conclusion: Los niveles de cortisol sérico medidos al ingreso a la UCI superio-
res a 39.1 pg/dL se asocian con mayor mortalidad en los pacientes postquirur-
gicos con choque hipovolémico hemorragico.
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SUMMARY

Introduction: The use of corticosteroids for the treatment of patients with septic
shock has led to consider their use in other pathological processes, including
hypovolemic hemorrhagic shock, although with controversial results.

Material and methods: A prospective, longitudinal, observational and analytical
cohort study was conducted. We included patients admitted to the intensive care
unit (ICU) with a diagnosis of hypovolemic hemorrhagic shock secondary to a
surgical event in the period from January 1 to July 31 of 2017.

Results: The cutoff point for serum cortisol at ICU admission was established
using the ROC curve, estimated at 39.1 ug/dL, with an area under the curve
of 1.00 (95%CI 0.0012-0.2487, p = 0.0001). Sensitivity was 100%, with a
specificity of 100%. The positive and negative probability coefficients were 14
and zero, respectively.

Conclusion: Serum cortisol levels measured at admission to the ICU greater
than 39.1 ug/dL are associated with higher mortality in post-surgical patients
with hypovolemic hemorrhagic shock.
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RESUMO

Introducéo: O uso de corticosterdides para o tratamento de pacientes com
choque séptico levou a considerar a sua utilizagdo em outros processos
patoldgicos, entre eles o choque hipovolémico hemorrdgico, embora com
resultados controversos.

Material e métodos: Realizou-se um estudo de coorte, prospectivo,
longitudinal, observacional e analitico. Incluimos os pacientes admitidos na
unidade de terapia intensiva (UTI) com diagndstico de choque hipovolémico
hemorrdgico secundério a um evento cirdrgico no periodo de 1 de janeiro a 31
de julho de 2017.

Resultados: Através da curva ROC foi estabelecido o ponto de corte para o
cortisol sérico na admissdo na UTI, estimado em 39.1 ug/dL com &drea sob a
curva de 1.00 (IC 95% 0.0012-0.2487, p = 0.0001). A sensibilidade foi de 100%
com uma especificidade de 100%, os coeficientes de probabilidade positivo e
negativo foram 14 e 0, respectivamente.

Conclusdo: Os niveis de cortisol séricos medidos na admissdo na UTI
superiores a 39.1 ug/dL estdo associados com aumento da mortalidade em
pacientes pos cirurgicos com choque hipovolémico hemorrédgico.
Palavras-chave: Choque hipovolémico hemorrdgico, cortisol, mortalidade.
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INTRODUCCION

Las gléandulas suprarrenales son érganos endocrinos
multifuncionales que secretan diversos esteroides. El
cortisol es el principal corticosteroide; se produce en la
zona reticular de la corteza suprarrenal, regulando su
secrecion a través del eje hipotadlamo-hipofisis-supra-
rrenales y liberandose en respuesta al estrés.!2 El uso
de corticosteroides para el tratamiento de pacientes con
choque séptico ha llevado a considerar su empleo en
otros procesos patoldgicos, entre ellos, el choque hipo-
volémico hemorragico, aunque con resultados controver-
siales.® A pesar de los avances en el reconocimiento y
manejo oportuno de pacientes con choque hipovolémi-
co hemorragico en los ultimos afios (cirugia de control
de danos, uso de soluciones balanceadas, protocolos
de transfusion masiva, etcétera), esta entidad continta
produciendo gran impacto socioecondmico. El choque
hipovolémico hemorragico alcanza una mortalidad hasta
de 40% en las primeras 24 horas posteriores a la lesion.*
Dentro de la fisiopatologia se destaca que con pérdidas
mayores al 10% del volumen sanguineo circulante (VSC)
existe repercusion hemodindmica evidente, con descen-
so del volumen minuto cardiaco (VMC) y vasoconstric-
cion periférica mediada por incremento de la actividad
simpatica; esto ocasionara alteraciones en la macrocir-
culacion (hipotension arterial sistémica, taquicardia) y al-
teraciones en la microcirculacion (hipoperfusion tisular);
incluso con pérdidas superiores al 35% del VSC, el esta-
do de choque puede ser irreversible.>8 Los pacientes con
eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenales integro desarrolla-
ran incremento en las concentraciones de hormona adre-
nocorticotropa (ACTH) ante enfermedad grave o estrés;
esto, a su vez, aumenta los niveles de cortisol sérico cir-
culante y favorece la liberacién de catecolaminas con la
finalidad de mantener la homeostasis.”

Esta documentado que hasta 60% de los pacientes
con choque séptico presentan niveles de cortisol dis-
minuidos, lo que condiciona insuficiencia corticoadre-
nal relativa, lo que contribuye a los malos resultados
en estos pacientes.®'! Desde los afios 70 se agregaron
los corticosteroides al tratamiento del choque séptico
y se ha demostrado reduccion de la mortalidad.'? Por
otro lado, la asociacién entre choque hipovolémico
hemorragico e insuficiencia corticoadrenal relativa es
controversial, lo que hace necesario realizar estudios
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que investiguen su correlacion. Ensayos clinicos en mo-
delos animales han demostrado que el choque hipovo-
Iémico hemorragico puede disminuir el flujo sanguineo
hacia las glandulas suprarrenales, lo que conllevaria a
isquemia y necrosis de las mismas, pudiendo entonces
ocurrir insuficiencia corticoadrenal relativa.'® Los pa-
cientes con choque hipovolémico hemorragico refrac-
tario podrian tener insuficiencia corticoadrenal relativa
y la adecuada reanimacion hidrica mas la correccion
de los niveles de corticosteroides normalizarian la pre-
sién arterial. Sabemos bien que los pacientes con eje
hipotélamo-hipdfisis-suprarrenales normal incrementan
los niveles de cortisol sérico ante enfermedad grave o
estrés, aunque se piensa que la insuficiencia corticoa-
drenal relativa puede aparecer en pacientes con cho-
que hipovolémico hemorragico.'#17 El diagndstico se
basa en la sospecha clinica y, sobre todo, en demostrar
la presencia de una menor produccion de cortisol. El
presente estudio fue disenado para evaluar la correla-
cion que existe entre los niveles de cortisol sérico y la
mortalidad en los pacientes postquirurgicos con choque
hipovolémico hemorragico que ingresan a la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Justificacion: El choque hipovolémico hemorragico
es uno de los principales motivos de ingreso a la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI), alcanzando morta-
lidad de 40% a pesar de los avances en el reconoci-
miento y manejo oportuno. Las alteraciones en el eje
hipotalamo-hipdfisis-suprarrenales han demostrado su
asociacioén con los resultados en pacientes criticamen-
te enfermos, por lo que consideramos que identificar
de manera temprana esta situacién puede influir en la
morbimortalidad.

Objetivo general: Utilizar el cortisol sérico para pre-
decir la mortalidad en pacientes postquirurgicos con
choque hipovolémico hemorragico.

Obijetivo especifico: Establecer el punto de corte de
cortisol sérico al ingreso a la UCI que predice mortali-
dad en pacientes postquirirgicos con choque hipovolé-
mico hemorragico.

Hipétesis: El nivel de cortisol sérico se asocia a ma-
yor mortalidad en pacientes postquirurgicos con choque
hipovolémico hemorragico.

MATERIAL Y METODOS

El Comité de Investigacion y Etica del Hospital autorizé
el protocolo de estudio. No se realizé consentimiento
informado debido a que se trat6é de un estudio de riesgo
minimo y de no intervencion.

Tipo de estudio: Estudio de cohorte, prospectivo,
longitudinal, observacional y analitico.

Universo de trabajo y lugar de desarrollo: Pacien-
tes ingresados a la UCI con diagndstico de choque hi-
povolémico hemorragico secundario a evento quirdrgico

en el periodo comprendido entre el 01 de enero y el 31
de julio de 2017.

Criterios de inclusion: Pacientes que ingresaron a
la UCI con el diagndstico de choque hipovolémico he-
morragico secundario a evento quirdrgico. Hemorragia
durante el evento quirurgico igual o mayor al 10% del
VSC. Por lo menos un registro de hipotensién durante
el evento quirdrgico o dentro de los 30 minutos de su
llegada a la UCI (definida por presién arterial sistdlica
menor de 90 mmHg o presion arterial media menor de
65 mmHg). Muestra de cortisol sérico tomada dentro de
los primeros 30 minutos de su llegada a la UCI. Pacien-
tes mayores de 18 anos.

Criterios de exclusion: Pacientes con otra causa
de choque (distributivo, cardiogénico u obstructivo).
Pacientes con hemorragia durante el evento quirdrgico
menor al 10% del VSC. Pacientes sin al menos un re-
gistro de hipotension. Pacientes con uso de corticoste-
roides durante los siete dias previos a la cirugia. Mues-
tra de cortisol sérico tomada después de 30 minutos de
su llegada a la UCI. Registro de variables incompleto.

Metodologia

A los pacientes que cumplieron con los criterios de in-
clusién se les tomd una muestra de cortisol sérico den-
tro de los 30 minutos de su llegada a la UCI; la muestra
fue procesada de forma cuantitativa en un equipo Archi-
tect i1000SR. Al mismo tiempo, se tomaron muestras
de paraclinicos complementarios (biometria hematica
completa, quimica sanguinea, electrolitos séricos y ga-
sometria arterial). Se realizé el registro en la base de
datos de las variables necesarias para completar el pro-
tocolo de estudio. El paciente fue considerado sobre-
viviente al ser dado de alta de la UCI o al llegar al dia
30 de estancia. Se utilizaron las siguientes formulas:
volumen sanguineo circulante: peso (kg) x 65 (mujeres)
y peso (kg) x 70 (hombres).

Analisis estadistico

Los datos obtenidos se presentan como medidas de ten-
dencia central y dispersién. Las variables cuantitativas
se analizaron con 2 o prueba exacta de Fisher en caso
de frecuencias esperadas < 5. Para la comparacién de
variables cualitativas se utilizé prueba de t de Student
en caso de distribucion normal y U de Mann Whitney en
caso contrario. Se realizé analisis bivariado. Para esta-
blecer la relacidn entre variables cuantitativas se utiliza-
ron diagramas de dispersion y se calcularon los coefi-
cientes de correlacién con (r) de Pearson. Se empleé la
curva ROC para calcular el punto de corte, asi como la
sensibilidad y la especificidad de la prueba, area bajo la
curva (AUC) y coeficientes de probabilidad. Se reporto IC
de 95%. Se considerd un valor significativo de p < 0.05.
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio (01 de enero al 31 de
julio de 2017) un total de 20 individuos ingresaron a la
UCI con choque hipovolémico hemorragico secunda-
rio a evento quirdrgico. En las caracteristicas basales
de la poblacion el promedio de edad fue 53.7 + 18.4
afnos; 60% fueron hombres y 40% mujeres, la media
del SAPS Il fue de 44.2 puntos. El tipo de cirugia que
origin6 el choque hipovolémico hemorragico con ma-
yor frecuencia fue la oncoldgica (40%), seguida de la
abdominal (25%), toracica (10%), urolégica (10%),
cardiovascular, neurocirugia, trauma y ortopedia (5%).
Sesenta por ciento de las cirugias fueron electivas y
40% urgentes. La norepinefrina se utilizé en 65% del
total de los pacientes. Ochenta por ciento de los pa-
cientes utilizé ventilacién mecénica y 35% desarrollé
lesion renal aguda. La mortalidad en la UCI fue de
30%, con una mediana en los dias de estancia de dos
(Cuadro I).

En el anélisis bivariado de supervivencia al ingre-
S0 no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre sobrevivientes y no sobrevivien-
tes en las variables edad, género, motivo de la ciru-
gia, dias de estancia en la UCI, ventilacién mecani-
ca, creatinina y bicarbonato (HCO;). La diferencia
estadisticamente significativa se observé entre el
grupo de sobrevivientes y no sobrevivientes en las
variables SAPS Il (Simplified Acute Physiology Sco-
re I), SOFA (Sequential Organ Failure Assessment),
tiempo quirurgico, sangrado, norepinefrina, lesion
renal aguda, volumen sanguineo circulante, IC (indi-
ce de choque) modificado, balance de liquidos, pH 'y
cortisol (Cuadro Il).

Cuadro . Caracteristicas basales.

Edad (media/DE) 53.7 +18.4
Género H (%) 12 (60)
SAPS Il (media/DE) 442 +20
Tipo de cirugia n (%)

¢ Abdominal 5(25)

e Cardiovascular 1(5)

o Torécica 2(10)

* Trauma y ortopedia 1(5)

* Neurocirugia 1(5)

* Oncologia 8 (40)

¢ Urologia 2(10)
Motivo de Cirugia n (%)

* Urgente 8 (40)

¢ Electiva 12 (60)
Norepinefrina n (%) 13 (65)
Lesion renal aguda n (%) 7 (35)
Uso de ventilacion mecanica n (%) 16 (80)
Dias de estancia en la UCI (mediana/Rl) 2(1-2.5)
Mortalidad en la UCI n (%) 6 (30)

DE = Desviacion estandar, H = Hombres, SAPS Il = Simplified Acute Physiology
Score II, Rl = Rango intercuartil, UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

En la figura 1A se observa la correlacion lineal entre
cortisol y SAPS Il, r = 0.73, p = 0.0003. La figura 1B
muestra la correlacidn lineal entre cortisol y SOFA, r
= 0.71, p = 0.0005. La correlacion lineal entre cortisol
y sangrado r = 0.45, p = 0.04 aparece en la figura 1C.

Por medio de la curva ROC se establecioé el punto
de corte para el cortisol sérico al ingreso a la UCI, es-
timado en 39.1 pg/dL, con area bajo la curva de 1.00
(1C95% 0.0012-0.2487, p = 0.0001) (Figura 2). La sen-
sibilidad fue de 100%, con especificidad de 100%; los
coeficientes de probabilidad positivo y negativo fueron
de 14 y cero, respectivamente.

DISCUSION

Cuando el organismo recibe una agresion respondera
con una serie de eventos neuroendocrinos y humo-
rales a fin de mantener la homeostasis. La respuesta
se considera universal, pero mantiene relacioén con la
intensidad de la lesion.'® La respuesta metabdlica al
trauma o la lesién presentara una fase hipodinamica
(ebb phase), la cual ocurre de manera inmediata como
consecuencia de la pérdida de liquidos corporales y
suele durar horas. Se caracteriza por intensa actividad

Cuadro II. Analisis bivariado de supervivencia al ingreso.

Sobrevivientes No sobrevivientes

Variable n=14 n==6 p
Edad (media/DE) 5219 549+ 18 0.53
Género H (%) 8(57) 4(67) 0.69
SAPS Il (media/DE) 34 14 68 £6.5 0.0001
SOFA (media/DE) 6+4 13+3 0.0008
Motivo de cirugia (%) 0.11

* Urgente 4(29) 4 (67)

* Electiva 10 (71) 2(73)
Tiempo quirdrgico (h) 6+3 45+13 0.04
(media/DE)
Sangrado (mL) (mediana/RI) 2050 (1600-3000) 4000 (2900-5000)  0.04
Norepinefrina (%) 7 (50%) 6 (100%) 0.03
Lesion renal aguda (%) 3(21) 4 (67) 0.05
Dias de estancia en la UCI 2(1-3) 1.5(1-2) 0.6
(mediana/Rl)
Ventilacién mecénica (%) 10 (71) 6 (100) 0.14
Volumen sanguineo 47 +12 50+5 0.02
circulante (media/DE)
IC modificado (media/DE) 1+0.41 15+0.3 0.02
Balance de liquidos (mL) 4100 + 2702 6078 + 2587 0.014
(media/DE)
Cortisol (mediana/RlI) 22.6 (20-26) 49 (44-61) 0.0005
Creatinina (mg/dL) 0.8(0.7-1.2) 1.6 (1-2.2) 0.84
(mediana/RI)
pH (mediana/RI) 7.35(7.32-7.4) 7.23(7.06-7.29) 0.03
HCO,™ (mEq/L) (media/DE) 1934 16.4+2.4 0.14
Déficit de base (mmol/L) 6.9 4.1 11438 0.06

(media/DE)

DE = Desviacion estandar, H = Hombres, SAPS Il = Simplified Acute Physiology Sco-
re Il, R = Rango intercuartil, pH = Potencial de hidrogeniones, HCO,™ = Bicarbonato,
DIFa = Diferencia de iones fuertes aparente, DIFe = Diferencia de iones fuertes efec-
tiva, Cr = Creatinina, TRR = Terapia de reemplazo renal, NE = Norepinefrina, VM =
Ventilacién mecénica, UCI = Unidad de Cuidados Intensivos, Na* = Sodio, CI~ = Cloro.
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Figura 1. Correlacion entre cortisol versus SAPS Il, SOFA, sangrado.

simpatica e inestabilidad hemodinamica; de no ser co-
rregida, la muerte ocurrira inminentemente. Otra es la
fase hiperdinamica (flow phase), en la cual resalta el es-
tado hiperdinamico y el estrés metabdlico; ésta persis-
tird semanas. Una tercera fase anabdlica ocurre por un
periodo prolongado (meses); aqui ocurre recuperacion
funcional.'® El paciente quirurgico esta expuesto a dife-
rentes tipos de agresion (destruccion tisular, anestesia,
hemorragia, dolor, ansiedad, etcétera), suficientes para
activar la respuesta metabdlica al trauma o a la lesion;
la mala adaptacion a dicha respuesta conduce a malos
resultados. En el analisis bivariado de supervivencia al
ingreso, las variables hemodinamicas como el indice de
choque modificado (frecuencia cardiaca/presién arterial
media) 1 = 0.41 versus 1.5 + 0.3, p = 0.02) y la norepi-
nefrina —7 (50%) versus 6 (100%), p = 0.03— fueron
mayores en el grupo de no sobrevivientes versus sobre-

vivientes. En nuestra opinién, una respuesta sistémica
inapropiada y una mala adaptacion a la fase hipodina-
mica fueron las condicionantes de los malos resultados,
junto con el grado de disfuncion organica (SOFA 6 + 4
versus 13 + 3, p = 0.0008) y la gravedad de los pacien-
tes (SAPS Il 34 + 14 versus 68 = 6.5, p = 0.0001).

La respuesta metabdlica al trauma o la lesion que
se presenta luego de una cirugia mayor es una forma
«controlada» de trauma, pero adquiere magnitud y se
puede convertir en un fenédmeno deletéreo por reaccio-
nes sistémicas inapropiadas o una mala adaptacion a
la fase hipodinamica.?® La secrecion de cortisol ocurre
con la cirugia mayor, incrementandose sus niveles sé-
ricos, lo que condiciona un estado de hipercortisolismo
transitorio con el propdsito de amortiguar la respuesta
inflamatoria sistémica.2! Bellal y sus colaboradores eva-
luaron los niveles de cortisol al ingreso y a las 96 horas
en pacientes con choque hemorragico por trauma. La
media de cortisol sérico a su ingreso fue de 20.9 + 9.8
pg/dL y de 32.2 + 14 pg/dL, p = 0.001 a las 96 horas,
con una mortalidad hospitalaria de 24%. Los pacientes
que sobrevivieron incrementaron sus niveles de cortisol
sérico a las 96 horas con respecto a su ingreso (21.2
+ 9.9 pg/dL versus 35.5 + 11.3 pg/dL, p = 0.001), y los
pacientes que no sobrevivieron disminuyeron sus nive-
les de cortisol sérico a las 96 horas con respecto a su
ingreso (14.3 + 7.1 pg/dL versus 6.3 + 0.6 pg/dL, p =
0.03).22 Bernard y su grupo evaluaron los niveles de
cortisol sérico en pacientes con traumatismo craneoen-
cefédlico (TCE). La media fue de 25 pg/dL. Se concluyé
una incidencia de 25 a 100% de insuficiencia corticoa-
drenal relativa y peores resultados.2® Weant y sus cole-
gas documentaron insuficiencia corticoadrenal relativa
en 69% de sus pacientes con hemorragia subaracnoi-
dea, con una media de cortisol sérico de 22.5 pg/dL; en
este estudio también se menciona el probable beneficio
de dosis bajas de corticosteroides.?* En pacientes con
pancreatitis aguda severa, estudios han documentado
insuficiencia corticoadrenal relativa hasta en 27% de los
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Figura 2. Curva ROC para cortisol.
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casos, con una media de cortisol de 26.6 pg/dL. Todos
aquéllos que presentaron insuficiencia corticoadrenal
relativa desarrollaron pancreatitis necrética y requirie-
ron manejo quirurgico, con diferencia significativa en la
mortalidad (75% versus 5%, p = 0.007).25 Durante la
ventilacion mecanica se ha documentado mayor éxito
en el retiro en aquellos pacientes que presentan funcion
corticoadrenal normal (84% versus 68%, p = 0.035),
ademas de existir diferencia significativa en los dias
de destete (weaning), 2.9 = 1.7 versus 6.5 + 4.7, p =
0.044.28 En quienes tienen choque séptico la incidencia
de insuficiencia corticoadrenal relativa es elevada y se
asocia con malos resultados. Estudios han demostrado
mayor mortalidad en los pacientes con choque séptico
que desarrollan insuficiencia corticoadrenal relativa en
comparacion con aquellos que presentan funcion corti-
coadrenal normal, 50% versus 9.1%, con RR 10 (IC95%
105-95; p = 0.02), respectivamente.?” El etomidato ha
sido desaconsejado en los pacientes con choque sépti-
co por inhibir la esteroidogénesis suprarrenal, pudiendo
aumentar el riesgo de insuficiencia corticoadrenal rela-
tiva RR 1.64 (IC 95% 1.52-1.77, p = 0.0001; 12 = 88%)
y la mortalidad RR 1.19 (IC 95% 1.1-1.3, p= 0.0001; I2
64%). Aunque hay heterogeneidad entre los estudios,
los datos son bastante coherentes entre las publicacio-
nes en sepsis; la conclusion es que no se deberia usar
etomidato en estos pacientes, habiendo otras alterna-
tivas.28

Otra poblacién de pacientes criticamente enfermos
donde se ha evaluado el valor prondstico del cortisol
sérico es aquélla que presenta paro cardiorrespiratorio.
Se midid el valor sérico basal, con 38.6 pg/dL [19-48]
versus 28.4 ug/dL [20.1-40.4], p = 0.30 en los pacien-
tes que presentaron estado de choque después del
paro cardiorrespiratorio y aquellos que no lo presenta-
ron, respectivamente. La mortalidad fue mayor en los
pacientes con estado de choque (50% versus 12.5%, p
= 0.02).2% Todos los estudios mencionados nos dejan
claro que los niveles de cortisol sérico influyen directa-
mente en los resultados de las diferentes poblaciones
de pacientes criticamente enfermos. Cabe sefalar que
la literatura hace énfasis en la insuficiencia corticoa-
drenal relativa o en los niveles bajos de cortisol sérico
y su utilidad para predecir malos resultados, pero el
incremento «agudo o transitorio» no se pregona como
factor de riesgo. Contrariamente a los diferentes estu-
dios clinicos mencionados, en nuestro trabajo, el anali-
sis bivariado de supervivencia al ingreso muestra dife-
rencia significativa de los niveles de cortisol sérico, los
cuales son mayores en los no sobrevivientes respecto
a los sobrevivientes: 49 pg/dL (44-61) versus 22.6 ug/
dL (20-26), p = 0.0005. Establecimos el punto de corte
en 39.1 pg/dL de cortisol a través de la curva ROC,
con AUC de 1.00 (IC95% 0.0012-0.2487) p = 0.00001,
sensibilidad 100%, especificidad 100%, coeficiente de

probabilidad positivo 14 y coeficiente de probabilidad
negativo cero. Sabemos bien de la asociacién entre el
incremento crénico de los niveles de cortisol sérico y su
efecto negativo sobre diferentes aparatos y sistemas,
pero sabemos poco respecto a los incrementos «agu-
dos o transitorios» del cortisol sérico en el paciente cri-
ticamente enfermo. La premisa de que el incremento
de cortisol sérico en respuesta a la enfermedad grave
puede no ser de la magnitud suficiente para la intensi-
dad de la lesién es bien conocida, pero tal vez dicho
incremento pueda ser «exagerado» y esto también
lleve a malos resultados en los pacientes criticamente
enfermos.3° No debemos olvidar que el aumento de las
concentraciones de cortisol sérico tradicionalmente se
atribuye al incremento de su produccion; sin embargo,
estudios recientes han sugerido que una reduccién en
su eliminacion puede contribuir, esto por regulacion ne-
gativa de las enzimas que lo metabolizan en el higado
y el tejido adiposo.31.32

Por otro lado, en nuestro estudio se observa que la
correlacion lineal entre cortisol y sangrado no es buena
(r=0.45, p = 0.04). Lo anterior es secundario a que la
estimacioén de las pérdidas de sangre intraoperatorias
son inexactas y poco confiables, con margenes de error
que oscilan entre el 25 hasta el 85%.3% Donde existe
una buena correlacion lineal es entre cortisol y SAPS
II, SOFA (r = 0.73, p = 0.0003 y r = 0.71, p = 0.0005
respectivamente), lo que sencillamente confirma que la
gravedad del paciente desde su ingreso a la UCI siem-
pre se relaciona con buenos o malos resultados.

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio clinico
podemos resaltar: primero, el tamafno de la muestra; se-
gundo, que al igual que otros trabajos, el cortisol sérico
que medimos fue el total y no la fraccién libre (parte ac-
tiva); tercero, no podemos determinar si los niveles al-
tos de cortisol son secundarios a disminucion del acla-
ramiento del mismo y no propiamente a incremento en
su produccion; por ultimo, no realizamos una segunda
muestra, cuando sabemos que una sola determinacién
podria no ser suficiente. Los resultados son interesan-
tes y debemos seguir trabajando en determinar la «ne-
cesidad» de utilizar esteroides en el choque hipovolé-
mico hemorragico.

CONCLUSION

Los niveles de cortisol sérico medidos al ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos superiores a 39.1 pug/dL
se asocian con mayor mortalidad en los pacientes post-
quirargicos con choque hipovolémico hemorragico. De-
bemos tomar en consideracién que durante la enferme-
dad critica, la secrecion de corticosteroides incrementa
notablemente, pero dicho aumento resulta cuestionable
si s6lo se miden las concentraciones de cortisol sérico
total y no la fraccion libre.
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