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Disfuncion Organica Multiple.

Aristides Baltodano Agiiero (%)

La disfunciéon organica multiple (DOM} es
una entidad reclativamente nueva. Hace su aparicidn
con el desarrollo de 1a medicina critica,
principalmente en los centros de trauma a finales de
la década de los 60 en que sc describe una nueva
forma de falla sistémica secuencial y progresiva
sobretodo de la funcion pulmonar, hepdtica y renal.
Esta falla organica usualmente conducia a la muerte
(1). Posteriormente, este sindrome s¢ fue asociando a
otras patologias (2). La primera descripcion de este
sindrome fue hecha por Tilney y cols hace mas de 20
afios en adultos (3). Actualmente la DOM es una
entidad bien reconocida, cuyo prondstico depende en
gran parle de su etiologia. Puede ocurrir en algunos
pacicntes polilraumatizados, y es responsable de las
mucrtes tardias debidas al trauma. La DOM
progresiva acarrea una monalidad muy clevada,
hasta de un 75-90% en pacicntes con shock séptico
(4). Asimismo, la mortalidad ascciada al sindrome
de dificullad respiratoria del adulio (ARDS),
generalmente resulta del compromisg sistémico
debido a una DOM (5,6).

La primera descripcion en pediatria fué
hecha por Wilkinson y cols (7) en pacientes
admitidos a unz Unidad dc Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP) quienes notaron una frecuencia
del 27% de falla dc dos o mds organos. La mayoria
de los nifios desarrollaron una DOM en los primeros
dos dias de admisién y la mortalidad reportada fue
del 54%. Aun mas, la montalidad estaba asociada
con ¢l nimere de érganos involucrados y ¢l numero
de 6rganos afectados simultdneamente. Proulx y cols
(R) reportaron asimismo una mortalidad asociada a
Ja DOM alta (50.6%), y los factores de mayor riesgo
asociados fueron: el nimero méaximo de Organos
afectados, cdad menor de 12 meses y cl puniaje del
“Pediatric Risk of Mortality Score (PRISM)” al
ingreso. En adulios, las cifras de mortalidad
comparada con nifios es mas elevada (9,10, 11).

(*) Jefe Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Nacional
de Nifios “Dr. Carlos Séenz Herrera”, aparlado 1654-
1000, San José, Costa Rica.

{Articulo de revision]

La DOM ha sido mejor ¢studiada en adultos
que en niios, de ahi que la siguiente discusion esta
basada principalmente en repories provenichnics de
pacientes adultos.

FASES DE LA DISFUNCION
ORGANICA

La DOM es un procese dindmico, en ¢l cuat
ocurren una scric de eventos progresivos antes de
que s¢ manificsie clinicamente. Las fases que se han
identilicado  son; Shock, Resucitacion,
Hipermetabolismo post resucitacién y DOM clinica
(4). Cada lase se caracicriza por presentar una setic
de alteraciones bioldgicas ¥ a nivel celular propias.
Asi pucs, durante la fase de shock v de resucitacion,
la caracteristica primordial que predomina son los
cambios rclacionados con el transporte de O, y la
perfusion tisular; mientras que durante la fase
hipermetabélica predominan los mecanismos de
regulacion metabolica, siendo el macrofago la célula
que juega ¢l papel preponderante. El tratamicnto
consiste en ¢l control de la causa, resucitacion
adecuada, soporte metabdlico y nutricional. Nuevas
terapias se han venido desarroflando tendientes a
contrelar ¥y modular la cascada inflamatoria, asi
como a proniover el procese de reparacion,

EVOLUCION CLINICA

El cvento inicial o desencadenante incluye:
hemorragia grave, sepsis, lesion o isquemia tisular o
un procese inflamatorio grave (gj: pancreatitis).
Estos evenlos son precedidos por un déficit de
perfusion que pucde estar 0 no acompafiado de los
signos clinicos usuales de insuficiencia circulatoria.
La rapidez y la eficiencia de las medidas de
resucitaciéon parecieran ser el principal determinante
de si ¢l paciente progresa o no hacia una DOM. La
mayoria de los pacientes se controlan con las
medidas habitvales de resucitacidn; sin embargo, un
grupo de cllos desarrolla  una fase de
hipermetabolismo que puede persistir por (4 o 21
dias y con una monalidad alta (4). Las



manifestaciones  clinicas de  este  estado
hipermetabdlico  incluyg: fiebre, leucocitosis,
taquicardia, oliguria, taquipnea, enccfalopatia, y en
ocasiones  coagulopatia.  Aparccen  infiitrados
pulmonares con hipoxemia progresiva que amerita el
uso de ventilacién mecanica. El paciente desarrolla
un estado hiperdindmico con aumento del indice
cardiaco,  Tesistencias  vasculares  sistémicas
disminuidas, hiperglicemia, elevacién del lactato
sérico, ¥ elevacién de productos nitrogenados. Estos
hallazgos son indistinguibies del "sindrome de
sepsis”, con la diferencia de que cste ditimo es
desencadenado por una infeccién documentada
(sistémica o localizada) (4). Cada dia estd mas claro
el hacho de que el ARDS forma parte de un proceso
inflamatorio sistémico que puede evolucionar hacia
una DOM, siendo esta ultima la principal causa de
muerte en pacientes politraumatizados (12)

Las manifestaciones clinicas pueden variar
de acuerde al insulto desencadenante. Asi pues, ¢n
casos de insultos primarios de origen respiratorio, la
DOM se presenta comg un evento terminal,
manifestdndose  solamente unos dias antes del
fallecimiento. Por otro lado, en casos de sepsis © de
shock hipovolémico, la DOM se presenta desde el
principio, tornandosc progresiva de 7 a 14 dias
después del insulto inicial (4,13). En este caso, la
disfuncion de drganos se reconoce entre 6 y {0 dias
después del insulio inicial siendo anunciada por la
aparicidon de uma ictericia progresiva e
hiperbilirrubinemia y el desarrollo de una
insuficiencia renal progresiva alrededor de 10 a 14
dias después del insulto inicial. Al principio
aparecen alteraciones cardiopulmonares, seguido de
hiperglicemia, hipoalbuminemia, alteracién del
estado mental, ileo metabdlico y trastomos de la
coagulacion.  Posteriormente, aparece  ictericia
progresiva v deterioro en la funcidén pulmonar y
renal. Finalmente, empeora la  condicién
hemodinidmica, pulmonar, hepatica y renal, hasta
que ¢l paciente fallece.  Evidencia  reciente  eon
nifios (8), ha demostrado que les criterios
diagndsticos de una DOM se establecen durante el
primer dia de ingreso a una UCIP en el 86% de los
casos, ¥ que en el 87% de los casos el maximo
nimero de drganos afectados aparece dentro de las
primeras 72 horas.

Algunas manifestactones clinicas pueden
asociarse con la  “transicion” del estado
hipermetabdlico a la falla multiorgdnica: déficit de
perfusién  persistente o no  reconocido, foco
infeccioso persistente, 1a combinacién de déficit de
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perfusidn y la persistencia o aparicién de nuevos
focos infecciosos (episodios recurrentes de shock
séptico), v la persistencia de de un foco inflamatorio
en ausencia de infoccion. La fase terminal de la
DOM parece estar representada por una insuficiencia
hepitica a juzgar por: la ictericia progresiva, la
estasis biliar, Ia  disminucién en la extraccion
hepitica de aminoacidos, la disminucién de la
sintesis de proteinas, el aumento de la produccién
hepitica de triglicéridos con disminucién del
aclaramiento periférico, ¢l aumento de la ureagénesis
aiun en auscncia de administracién de proteinas, la
reduccion del potencial redox del higado (aumento
en la relacién p-hidroxibutirato/ acetoacetalo) y
finalmenle, la falla en la liberacion de glucosa que
se manifiesta como hipoglicemia (5,14-16).

[a  transicibn emtre un  estado
hipermetabdlico hacia una DOM clinica tiene
importancia prongstica ya que ¢l riesgo de
mortalidad varia de un 2540% en el estado
hipermetabélico, a un 40-60% en DOM inicial y a
90-100% en estadios finales {(4).

PATOGENESIS

Para quc Ia DOM se produzca debe existir
un activador que "estimuie” a diversos tipos de
mediadores, los cudles inducirin una respucsta
clinica. Entre los factores activadores o estimulos
tenemos: tcjido lesionado o muerto, infeccion, shock.
La isquemia intestinal y la reperfusion pueden
promover alteraciones en la barrera intestinal y
promover la translocacién bacteriana, permitiendo a
las bacterias o a las endoloxinas contenidas dentro
del tracto gatrointestinal (TGl) gapar acceso a la
circulacion portal ¥ de ahi a la sistémica, en donde
alimenta aun mas al proceso séptico, contribuyendo
asi al desarrollo de la DOM (17-19). Peitzman y
cols. sugieren que la tramslocacién bacteriana,
demostrada en modclos experimentales, no esti
siempre presente en pacientes traumatizados ya que
ellos no pudieron cultivar bacterias de los nodulos
linfiticos mesentéricos de pacientes traumatizados
somctidos a laparotomias (20). Sin embargo, no solo
las bacterias son capaces de promover la
translocacion bacteriana. Existe evidencia de que las
citoquinas jucgan un papel importante; tal y como lo
demtostraron Caty y cols cn modclos experimentales,
en que durante la reperfusién intestinal luego de un
insulto isquémico detectaron niveles
significativamente altos de factor de necrosis tumoral
{(TNF-o) ¢n la circulacién portal antes de aparecer



manifestaciones  clinicas de  este  estado
hipermetabdlico  incluye: fiebre, leucocitosis,
taquicardia, oliguria, taquipnea, encefalopatia, y en
ocasiones  coagulopatia.  Aparecen  infiltrados
pulmonares con hipoxemia progresiva que amerita el
uso de ventilacidn mecanica. El paciente desarrolla
un estado hiperdindmico con aumento del indice
cardiaco,  resistencias  vasculares  sistémicas
disminuidas, hiperglicemia, elevacion del lactato
sérico, ¥ elevacion de producios nitrogenados. Estos
hallazgos son indistinguibles del “sindrome de
sepsis”, con la diferencia de que este ultimo es
desencadenado por una infeccion documentada
(sistémica o localizada) (4). Cada dia estd mas claro
el hacho de que el ARDS forma parte de un proceso
inflamatorio sistémico que puede evolucionar hacia
una DOM, siendo esta dltima la principal causa de
muerte en pacientes politraumatizados (12)

Las manifestaciones clinicas pueden variar
de acverdo al insulto desencadenante. Asi pues, en
casos de insultos primarios de origen respiratorio, la
DOM sc presenta como un evento tcrminal,
manifestandose  solamente unos dias antes del
fallecimiento. Por otro lado, cn casos de sepsis o de
shock hipovolémico, la DOM se¢ presenta desde el
principio, torndndose progresiva de 7 a 14 dias
después del insulto inicial (4,13). En este caso, la
disfuncion de drganos se reconoce entre 6 ¥ 10 dias
despugs del insulto inicial siendo anunciada por la
dparicion de una iciericia progresiva ¢
hiperbilirrubinemia y ¢l desarrollo de una
insuficiencia renal progresiva alrededor de 10 a 14
dias después del insulto inicial, Al principio
aparecen alteraciones cardiopulmonares, seguido de
hiperglicemia, hipoalbumincmia, alteraciéon del
cstado mental, ilco metabdlico y trastornos de la
coagulacién.  Posteriormente, aparece  ictericia
progresiva y deterioro en la funcién pulmonar y
renal.  Finalmente, empeora la  condicién
hemodindmica, pulmonar, hepitica y renal, hasta
que ¢l pacienie fallece.  Evidencia  reciente  en
nifios (8), ha demostrado que los criterios
diagnosticos de una DOM se establecen durante ¢l
primer dia de ingreso a una UCIP en ¢l 86% de los
casos, v que en ¢l 87% de los casos el maximo
nimero de ¢rganos afectados aparcce dentro de las
primeras 72 horas.

Algunas manifestaciones clinicas pueden
asociarse con la  "tramsicion” del estado
hipermetabolico a la falla multiorganica: déficit de
perfusion  persistente o no reconocido, foco
infeccioso persistente, la combinacién de déficit de
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perfusién y la persistencia o aparicién de nuevos
focos infecciosos (episodios recurrenies de shock
séptico), y 1a persistencia de de un foco inflamatorio
en ausencia de infeccién, La fase terminal de la
DOM parece estar representada por una insuficiencia
hepatica a juzgar por: la ictericia progresiva, la
estasis biliar, la  disminucién en la extraccién
hepitica de aminoacidos, la disminucién de la
sintesis de proteinas, el aumento de la produccidn
hepitica de triglicéridos con disminucidén del
aclaramiento periférico, el aumento de la ureagénesis
ain en ausencia de administracion de proteinas, la
reduccion del potencial redox del higado (aumento
en la relacién P-hidroxibutirato/ accloacetato) y
finalmente, la faila en Ia liberacién de glucosa que
se manifiesta como hipoglicemia (5,14-16).

La  transicion entre un  estado
hipermetabdlico hacia uwna DOM clinica tiene
importancia prondstica ya que el riesgo de
mortalidad varia de un 25-40% en el estado
hipermetabdlico, a un 40-60% cn DOM inicial y a
90-100% en estadios finales (4).

PATOGENESIS

Para que la DOM se produzca debe existir
un activador que “estimulc” a diversos tipos de
mediadores, los cuiles inducirdn una respuesta
clinica. Entre los factores activadores o estimulos
tenemos: tejido lesionado o muerio, infeccion, shock.
La isquemia intestinal y la reperfusion pueden
promover alteracioncs en la barrera intestinal y
promover la translocacion bacteriana, permitiendo a
las bacterias o a las endotoxinas contenidas dentro
del tracto gatrointestinal (T'GI) ganar acceso a la
circulacion portal y de ahi a la sistémica, en donde
alimenta aun mas al procese séptico, contribuyendo
asi al desarrollo de la DOM (17-19). Peitzman y
cols. sugieren que la translocacidn bactcriana,
demostrada en modelos experimentales, no esta
siempre presente en pacientes traumatizados ya que
ellos no pudicron cultivar bacterias de los nddulos
linfiticos mesentéricos de pacientes traumatizados
sometidos a laparotomias (20), Sin embargo, no sélo
las bactcrias son capaces de promover la
transtocacién bacteriana. Existe evidencia de que las
citoquinas juegan un pape!l importante; tal y como lo
demostraron Caty y cols en modelos gxperimentales,
en que durante la reperfusion intestinal luego de un
insulto isquémico detectaron niveles
significativamiente altos de factor de necrosis tumoral
(TNF-0.) en la circulacién portal antes de aparecer



en la circulacion sistémica (21). Tanto después de
traumatismos come durante el shock séptico se han
detectado niveles elevados de citoquinas (TNF, 1L-6,
1L.-8) en los pacientes que evolucionaron hacia una
DOM (22,23). Es mas, al igual que en el sindrome
de respucsta inflamatoria sistémica (SRIS) los
niveles clevados de IL-6 asi como la persistencia de
niveles altos de TNF predicen un peor prondstico.
Entre los mediadores existe una gran cantidad de
sustancias; algunas de las cuales se enureran en la
tabla 1.

Tabia I: Mediadores en la faila orgdnica miiltiple

Ciloguinas:

mierleucinas 1-8, interferon vy, factor activador plagquetario (PAF),
factor de necrosis tisular o (TNF w).

Eicosanoides:

prostaglandinas (PGE |, PGE,, PGIZ)_

Aminas mediadoras:

histamina, serotonina, epinefrina, norepinefrina, octopamina
Opinides

Homwonas:

tiroxina, honmona del creciimienty, glucapgdn, cortisol, catecolaminas,
factores fiberadores corticates.

Cuinplemnento.

Cininas.

Fibronectina.

Fautores de crechmiento,

Enximas: profeasas, ensimas lisosomales.

Oxido nitrice (NO")

Radicales téxicos derivados del oxigeno.

Estos mediadores son los mismos que se
activan en ¢l sindrome de respuesta inflamatoria
sistemica {SRIS). Estos sisiemas interactiian entre si,
alcanzandosc la maxima respuesta cuando todos
estan involucrades. La mayoria de los eventos se
inician por un insulto local que puede resultar de un
trauma, infeccion o falta de perfusion. Se desarrolla
una respucsta inflamatoria  local, la  cual
eventualmente s¢ generaliza produciéndose un SRIS.
Las endotoxinas o sus detivados, la produccion de
radicales libres durante la reperfusidn posterior a un
insulto isquémico, etc, son capaces de iniciar esta
respuesta (4).

La transicion de 1a fase hipermetabdlica a la
de DOM ¢s una manifestacion de la lesidén a nivel
celular, d¢ ahi su valor prondstico. Esta lesibn
celular se debe a maoltiple faclores que incluye,
hipoxia de la microcirculacidn, lesién inducida por
las toxinas, efecto de¢ los mediadores. Si la
resucitacion es inadecuada, la hipoxia va a persistir
en la microcirculacion, favoreciendo aun mas la
lesion tisular. Aun cuando la tcsucilacion, a juzgar
por los parametros clinicos es adecuada, la perfusion
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de Organos viscerales no ha sido debidamente
restablecida (4).

MANIFESTACIONES METABOLICAS

Durante la DOM ocurre un aumento del
gasto energético de hasta un 100% o mas del nivel
basal que se refleja por un aumento del consumo de
O3 y un aumento en la producciéon de CO5. con un
cociente respiratorio que una fuente de combustibles
mixtos provenientes de la utilizacién de hidralos dc
carbonos (HC), grasas y aminodcidos (Aa). Estas
demandas energéticas requiere de un aumento en la
oxidacion de HC y grasas. Acidos grasos de cadena
larga. mediana y corta son oxidados; las fuentes de
HC son la glucosa, el glicerol y el lactato. [.os Aa
primariamente oxidados son los Aa de cadena
ramificada  (leucina, isoleucina vy  wvalina)
provenientes de los mascules. Esta produccion de
ATP parece manienerse ¢n forma eficiente siempre y
cuando haya ocurrido una adecuada resucitacion.
Una falla en la produccion de energia se¢ da
Gnicamente durante la fase de shock y como un
evento terminal durante la DOM (11,14,24). Como
resultado de este aumento del gasto energético se
producen  las  alteraciones metabdlicas  antes
descritas: aumento en el lactato y piruvato sérico y
tisular, con una relacion lactato/piruvalo nornal,
alteraciones ¢n el potencial redox (relacion -
hidroxibutirato/ acctoacetato), aumento en  la
oxidacion del ciclo del acido tricarboxilico (ATC),
con liberacién de glutamina y alanina. El ciclo de
Cori también s¢ torna muy activo, para convertir la
alanina ¥ el lactato de nuevo en glucosa. La glucosa
hepdtica aumenta bdsicamente decbido a la
gluconeogénesis y en parte a la glucogenolists. L.os
sustratos para la gluconeogénesis son: ¢l lactato, la
alanina, glutamina, glicina, scrina y el glicerol. La
gluconeogeénesis estd activada por la alta relacidn
glucagonfinsulina y por efecto de los mediadores de
la cascada inflamatoria (4,11,24). D¢ ahi que la
administracion de un exceso de calorias o un ¢xgeso
de glucosa a un paciente con PXOM tiene mas bien
efectos contraproducentes ya que favorece cl
sindrome de higado graso, estados hiperosmolares,
formacion excesiva de COy, consumo excesivo de
O3, estimulacion de la liberacién de catecolaminas,
aumento ¢n la formacion de laciato, aumento en la
formacién de gas y distension abdominal; por otro
lado, no supnme la gluconcogénesis y tampoco
altera Ia tasa catabdlica o de sintesis. La
admunistracion de insulina, aungue aumenta la
captacién periférica de giucosa, no aliera la



utilizacion oxidativa de la misma; de ahi que la
utilizacién de insulina debe reservarse tnicamente a
casos en que exista una hiperglicemia marcada
(4,24).

Después de la resucitacion se produce una

marcada lipolisis, probablecmente secundaria a una
actividad [(-adrenérgica aumentada. Los cuerpos
cetonicos plasmaticosse encuentran disminuidos aun
en ausencia de infusién de glucosa. Se¢ produce un
aumento de la utilizacidbn de dcidos grasos de
cadena media v larga, produciéndose una deficiencia
de acidos grasos de cadena larga (4,24.25). La
administracion exdgena de triglicéridos de acidos
grasos poliinsaturados omecga-6 puede aumentar el
metabolismo del 4cido araquidénico con un aumento
en la produccidn de sus metabolitos. El uso de
emulsiones de dcidos grasos de cadena larga en dosis
de mis de 2 g/Kp/dia han sido asociadas con
bacteremias, hipoxemia aguda v alteracién en la
funcidn linfocitica (26), debido en parte, a un
aurmento en la produccion de PGE+.

Conforme progresa la DOM el cociente
respiratorio excede a 1.0, indicando una mavor
lipogénesis  (de  predominio  hepdtico).  El
aclaramiento periférico de los lipidos esta reducido,
en parte por disminucidn de la actividad de 1a lipasa
lipoproteica. Fl catabolismo proteico es exagerado no
asi la sintesis proleica; depletindose rdpidamente la
masa 1nuscular ya que cstas proteinas provicnen de
los musculos, ¥ aumentando la cxcresion de
nitrdpeno; de ahi que la cantidad de urea excretada
por ¢l rifion refleja la tasa neta de catabolisino. La
sintesis hepdtica estd aumentada a expeusas de
profcinas de la fase aguda, mientras que la sintesis
de albiming, transferrina, etc. estd disminuida. Otros
sitios dc¢ sintesis proteica son las  ¢élulas
monionucleares que producen las ciloquinas (4,24).
Este aumento dei catabolismo no responde bicn a la
administracion exégena de calorias; sin embargo, es
scnsibfe a la administracién exogena de As. Si la
DOM sigue progresando, la sinteis hepatica v
corporal de proteinas decac v se torna inscnsible a la
administracion  cxdgena de Aa; la tasa de
calabolismo aumenta atin mis, manifestindose como
una azotemia pregrenal (4).

TRATAMIENTO

El tratamicnto actual cstd  dirigido
basicamente a la prevencidn v al tratamicnto de
soporte.  Es peco lo que se pucde ofrecer; de ahi su
alta mortalidad. Deben enfatizarse 3 aspectos basicos
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{4,24): Control de ia causa, restablecer y optimizar
¢l transporic de O,, y soporte metabdlico.

Si la causa de la DOM no sc controla y ¢l
cstimulo persisie, ¢t prondstico del paciente cs muy
malo. Una vez que s¢ delermine 1a exjstencia de un
estado de consumo de O flujo dependicnic en un
pacienic con ricsgo de desarrollar una DOM, se debe
manejar ¢l estado circulatorio de una manera
dgresiva para mejorar y optimizar ¢l {ransporte dc
05 con el fin de alcanzar las demandas ya de por si
aumentadas. La saturacion de Op (SaDQ3) debe
mantenerse  por arriba del 90-95%, con una
hemoglobina (Hb) mayor de 13 g/dl. El flujo
sanguineo s¢ puede mgjorar combinando en forma
balanceada ¢l uso de infusiongs de volumen (para
mejorar precarga), soporte inotrdpico v ¢l uso de
vasodilatadores  (para reducir post carga). Es
importante mantener un  flujo sanguineo y un
transporic de O (DOy) por arriba del punto critico
¢en donde el consumo de Oz (VO;) sc torna
dependicnte del  fluyjo  sanguineo  (27-29). En
pacientes con ARDS y DOM tienen una mejor
sobrevida aquellos que tienen una mayor VO, un
mayor DO y una mayor precarga (30).

La malnutricion ¢s una de las primeras
manifestaciones de Ja DOM, sin embargo ¢l soporte
nutricional por si solo no altera ¢l proceso de la
DOM. pero contribuye a disminuir la morbilidad y la
mortalidad (14-15). En basc a la experiencia
oblenida por Cerra v cols (4,14,24) algunos
principios bdsices deben observarse: Evilar ¢l uso de
exceso de calerias y de glucosa, restringir la
administracién de emulsiones de grasa a 0.5 a 1.0
g/Kg/dia para cvitar el sindrome de exceso de grasas
v la inmunosupresion iatrggénica, alcanzar un
balance nitrogenado ajustando las dosis de Aa para
alcanzar un equilibrio de nitrégeno. lLos cstudios
clinicos demucstran que ¢l uso de Aa modificados
constituyen una mejor fuenie de proteinas y logran
una mejor retencién de nitrdgeno con una Mayor tasa
de sintesis proteica y menes urcagénesis que los Aa
estAndares, sc dcbe tratar de garantizar una sintesis
de proteinas hepaticas normal en base a los nivcles
de transferrina y prealbomina, proporcione la
cantidad necesaria  de  vitamunas, mineralcs,
elementos (raza v micronutrientes.

Recientemente s¢ han venido desarrollando
una seri¢ de nuevas modalidades terapduticas tales
como ¢l usg de ciloguinas moduladoras de la
respucsta inflamatoria, anticucrpos anticitoquinas,
receptores solubles, ete, con el fin de contrarrestar la



cascada inflamatoria. Con el uso de estas citoquinas
podria ser posible frenar la evolucién del paciente
con SRIS, evitando que se desarrolle una DOM (14).
Por otro lado han surgido una serie de nuevos
iérminos como “Inmunonutricién” que pretende
lograr a base de la utilizacion de ciertos nutrientes
(con diferente perfil de Aa, grasas, vitaminas, eic.)
estimular ¢l sistema inmunolégico, asi como
modular la respuesta inflamatoria y promover la
sintesis y teparacién de los tejidos. También se ha
venido  wiilizando, aunque con  resultados
controversiales el uso de hormona de crecimiento
asociada al soporte nutricional parenteral para lograr
una mejor sintesis proteica (4). Enlre otras medidas
coaduyuvantes estd la  hemofiltracion coulinua
arteriovenosa quc mejora el infecambio gaseoso en
nifios con fallo respiratorio asociado a una DOM
G

CONCLUSIONES.

La DOM ocurre en respuesta a un proceso
inflamatorio persislenie, a un déficit de perfusion o a
la peristencia de un foco de tejido necrdtico o
lesionado. A pesar de los avances en mdicina critica,
la mortalidad dcbida a l[a DOM se mantienc
inalierada lucgo de mds de dos décadas depués de
que fue descrita. No exiten en la actualidad
modalidades terapéuticas que puedan activamente
revertirla.  Algunos  aspeclos  fisiopatologicos
relevantes se deben considerar en la practica clinica;
¥ su aplicacidn en pacicntes con riesgo de desarrollar
una DOM puede reducir la incidencia y mortalidad
derivada de la misma. Por lo lanio es fundamental
una adecuada resucitacion de la microcirculacion,
¢on medidas rapidas y agresivas; s¢ debe controlar la
fuenie del problema (control de la infeccion,
debridamiento de Icjidos lesionados, cic), ya que ¢l
mejor tratamiento de la DOM es la prevencion; y
finalmente s¢ debe lograr un adecuado soporte
melabolico ya que la malnutricidn que se desarrolla
rapidamente ¢n el curso de una DOM es un factor
imporlante como causa de¢ [a morbilidad y
mortalidad. Este soporie metabdlico y nutricional
dcbe instituirse en forma temprana anles de la [asc
hipermetabolica (32-33). En general, Ja mortalidad
en nifios parcce ser menor que en adulios (8-11).
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