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Fig 4| The self reinforcing pathophysiologic processes involved in sepsis. Endothelial

injury results in activation of monocytes and granulocytes, endothelial barrier breakdown,
immunothrombosis, and disseminated intravascular coagulation. DAMPs= damage associated
molecular patterns; IL= interleukin; TLR4= Toll-like receptor 4; TNF-a=tumor necrosis factora
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La inmunosupresion como efecto tardio de |la
Sepsis
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Dano a organo

sepsis



* La sepsis también es un trastorno sistémico que puede afectar a todos
los organos del cuerpo, probablemente debido a la descarga de
citoquinas y otros mediadores que se liberan en la circulacion general
durante el inicio de |a orden

* Los sighos y sintomas de sepsis son variados



6 tipos de disfuncion organica

Tipos de dano

Estado mental
Dafo neurologico

Renal
Oliguria
Aumento de Cr

Hematologico
trombocitopenia

Hepatico
Hiperbilirrubinemia

J

Departmen of surgery university of florida college of medicine

Article number 16045 30 june 2016

Pulmdn
Hipoxemia




0gico

Neuro

Alteraciones del
estado mental
caracterizado
por:

Letargo

Departmen of surgery university of florida college of medicine
Article number 16045 30 june 2016

Generalmente el estado
neurologico del paciente
esta tan deteriorado que
se necesita manejo
avanzado de la via aerea

N~



Posibles causas desencadenantes posibles

* Hipoxemia
* Hipoglucemia
* Intoxicacion por drogas

* Neuro infeccion



Cardiovascular

 Signos de depresion miocardica:
1. Hipotension
2. Shock

3. Aumento de troponinas cardiacas ( estan presentes en la mayoria de
los cuadros de sepsis )

La depresion miocardica puede afectar tanto a ventriculo derecho e
izquierdo

Disminucion en la fraccion de eyeccion ventricular izquierda y derecha
gue requieren terapia con inotropicos



Apoptosis

Alteraciones
microcirculatorias Alteraciones
re-animacion microcirculatorias

Activacion Disfuncién

autoinmune autonémica
' Disfuncion Alteraciones en el

Liberacién de Miocardica transporte del
mediadores ‘ calcio intracelular
Estrés 1 Disfuncién
oxidativo mitocondrial
(NOy ONOO) Alteraciones Pérdida de
metabdlicas sensibilidad a

catecolaminas

Los mecanismos que explican la disfuncion miocardica durante la sepsis son miultiples vy
probablemente actian sinérgicamente para dar origen a las manifestaciones clinicas propias de esta
dlsfunc'on, siendo la mas caracteristica la disminucion de la fraccion de eyecclon del ventriculo

e el = el A R e e e Il —

Article number 16045 30 june 2016




Renal

* Los mecanismos son muy variados y no se ha encontrado una causa
especifica.

* Para reducir la incidencia de la insuficiencia renal grave en sepsis por
reanimacion de volumen apropiado y agresivo , debido a las perdidas
de intravasculares

* Pérdida de volumen intravascular en sepsis debido a fugas de las

membranas capilares y vasodilatacion, los pacientes requieren
reanimacion con volumen

Departmen of surgery university of florida college of medicine
Article number 16045 30 june 2016



Renal

La insuficiencia renal es una
de las cusas de morbilidad
mas importantes

Mecanismos poco
conocidos

Debido a la perdida de
volumen intravascular en
sepsis + fugas de membranas
capilares+vasodilatacion

nefrotdxicos como
contrastes

Exacerbacion de la falla
renal

Departmen of surgery university of florida college of medicine
Article number 16045 30 june 2016

Ausencia de recuperacion
completa renal esta asociada
con malos resultados a largo

plazo

De importancia crucial
durante la sepsis el
manejo de la funcion
renal



0gico

Hemato

Hemorragias
multiples
Desequilibrio sistema
de coagulaciony
fibrinoliticos

Manifestaciones de

sepsis severa

Trombosis de vasos
peguenos

Departmen of surgery university of florida college of medicine
Article number 16045 30 june 2016



Hepatico i

aminotrasnferasa

Muerte celular DiSfU nCién Niveles

aumentados de

hepa,tica bilirrubinas

apoptadtica

Necrosis centro
lobulillar , pobre

perfusién hepatic * Disfuncion hepatica secundaria a
sepsis se presenta en el 2% de
pacientes.

Departmen of surgery university of florida college OJ spa§ci
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