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La hipocalcemia ocurre comlGnmente en pacientes
criticamente enfermos, algunos de los cuales lienen sepsis
bacteriana. En los dltimos tiempos se ha prestado mucha
importancia a esta manifestacién de la sepsis, siendo dicha
asociacién el origen de numerosos estudios, realizados con el
fin de obtener cada vez méds conocimiento de la prevalencia,
implicaciones clinicas e incidencia en la morbimortalidad de
los sujelos afeclados.

Apesarde ser muchos los trabajos realizados sobre el tema,
apenas exislen tres investigaciones en pacicnles pediétricos, lo
que nos molivé a emprender esle estudio prospectivo utilizando
nifios admitidos en la emergencia del Hospital Dr. Robert Reid
Cabral.

GENERALIDADES Y COMENTARIOS

La sepsis se define como las alteraciones fisiopatolégicas y
consccuencias clinicas de la presencia de microorganismos o
sus produclos en el torrente sanguinco o en los lejidos.

La scpsis es un problema complejo con manifestaciones
multisistémicas, con alta mortalidad, donde ademés del
tratamicnlo especifico antimicrobiano y ¢l drenaje de lesiones
enfocos localizados (e]. ostcomiclilis y abceso cerebral), influye
en el pronéstico el manejo de cada una de sus manifestaciones.

Aunque algunas manifestaciones son mas comunes cn
bacleremia a gram (-), virtualmente cualquier organismo
infectante puede producir las variadas manifestaciones de la
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scpsis. Varias sustancias baclerianas son conocidas como
potentes mediadores exégenos de sepsis. La fraccion lipido A de
los polisacdridos de la pared celular de los gram (-), endotoxina,
y los peptidoglicanos de la pared celular de los gram (+), son
capaces de provocar dichas manifestaciones.

La caquectina o factor de necrosis tumoral (ENT) es una
hormona polipéptida, secretada por los macréfagos. Sabemos
que la caquectina (FNT) en ralas evoca cambios esencialmente
iguales a los efeclos patolégicos de la administracién de
endoloxinas, sicndo mediador primario del efecto letal de éstas.
Induce: diarrca, apariencia de enfermedad aguda, shock,
depresion miocardica y acidosis metabélica. Actaa suprimiendo
la biosintesis de varias moléculas de RNA mensajero especifico
de adipocitos, pero el mecanismo preciso por el cual provoca
shock y necrosis hemorragica es desconocido. Varios estimulos
son capaces de desencadenar la produccién de FNT, siendo la
endoloxina el mds polente.??

Otros mediadores importantesde la sepsis con lainterleukina
1, leucolricnes, interferén, factor activanle de plaquetas y la
suslancia depresora del miocardio.'?

La manifestacién que més frecuentemente hace pensar en
scpsis es la ficbre, la cual puecde ser inducida por los
microorganismos mediante una variedad de mecanismos, siendo
cl més comin la liberacion de sustancias pirégenas. Por lo
menos tres productos fagocilicos tienen actividad pirégena
enddgena y son: caquectina, interleukina 1 ¢ interferén alfa.
Todos estos pirégenos causan ficbre, aumentando la sintesis de
prostaglandinas E2 en o cerca del hipotalamo.

Muchos médicosdebidoa la dramiticademanda fisiolégica
que imponen al sujeto las altas temperaturas, mayor de 40°C, se
sicnten inclinados a tratarlas. Dicho tratamiento usualmente
hace sentir mejor al paciente, y al médico, pero queda la
interrogante de si la ficbre es o no beneficiosa al huésped; de
aqui que algunos investigadores ante la decisién de tratar las
altas temperaturas sc preguntan si con eslo no suprimen una
respuesta beneficiosa del huésped.!

Normolermia o hipotermia pueden estar presentes en
scpsis, aunque no es lo més frecuente ya que la mayoria de los
pacientes sépticos cursan con allas temperaturas. La hipotermia
inducida por sepsis mas cominmente se presenta en sujetos
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muy jovenecs, muy viejos o en individuos crénicamente
debilitados, por alguna condicién de base.

El cuadro hemodindmico de sepsis no es patognoménico;
sinembargo, frecuentemente los hallazgos son lo suficientemente
caracterfsticos para demandar diagndstico e intervencién
lerapéutica inmediata.

Shock séptico es la insuficiencia circulatoria periférica con
inadecuada perfusion de los tejidos y muerte celular secundaria
a un proceso infeccioso.' El shock secundario a sepsis ha
aumentado su incidencia durante las pasadas cinco décadas,
siendo ahora la causa mas coman de muerte en UCI (Unidad de
Cuido Intensivo) en los Estados Unidos.'

Antiguamenle sc concebian dos sindromes distintos dentro
delshockséptico:el "shock caliente" en el paciente hiperdindmico
con vasodilatacién, y el "shock frio" en ¢l paciente con intensa
vasoconstriccién y bajo gasto cardiaco.

Hoy reconocemos que todo se trala de diversas fases, hacia
un empceoramiento de la misma entidad.

Asi, en su evolucién temporal dividimos el shocko en: 1)
Pre-shock. 2) Shock temprano. 3) Shock tardio.

Enelestadio inicial o pre-shock aparece tempranamente la
hiperventilacién, que conlleva a alcalosis respiratoria marcada
{presién parcial de CO2 arterial menor o iguala 30 mmHg). Esta
taquipnea puede ser debida a efecto direclo de endotoxinas o
mediada por activacién intravascular de kalicreina,
prostaglandinas, bradiquinina o complemento. En el pre-shock,
cl marcado aumento del gasto cardiaco equilibra la resistencia
vascular periférica. La presién arterial aunque mas disminuida
de lo normal, puede no estar en el rango de shock. Esta fase
hiperdindmica temprana caraclerizada por vasodilatacién
periférica resulta en una piel caliente, bien perfundida.

Durante la segunda fase o shock temprano la seial
hemodinamica distintiva de él es la cafda dramética de la
resistencia vascular sistémica (RVS). El hallazgo de una RVS
extremadamente baja es Gtil en el diagnéslico diferencial, dado
que sélo un nimero limitado de alleraciones producen ese
estado fisiopalolégico, incluyendo la seplsis, reaccién anafilactica
y vasodilatacién farmacolégica (ej. nitroprusialo de Na).

Morris y colaboradores encontraron que una RVS baja,
asociada con un indice cardiaco alto, era Gilil para distinguir la
scpsis de otras causas de hipotermia.

Luego sigue la Gltima etapa o shock tardio; en éste, la
mayorfa de los pacientes en estado avanzado de sepsis muestran
un gasto cardiaco normal o bajo. Debido a la alleracién en la
complianza y funcién ventricular, asi como cambios cn la
capacitancia venosa durante la sepsis, la interpretacién de la
presién venosa central (PVC) y la presién capilar pulmonar en
cufa (PCPC) se hacen imprecisas.

A pesar de que la PVC y la PCPC tienden a aumentar
duranle laq sepsis, es dificil separar el efecto de la terapia de
fluidos de la disfuncién ventricular progresiva.

En los primeros estadios del shock séptico, los pacicntes
hipovolémicos usualmenle muestran una respuesta substancial
de lapresiénsanguinea alaadministracién de grandes cantidades
de fluidos. Durante el shock tardio usualmente no hay respucsta
a la sobrecarga de volumen. En el tratamiento del shock séptico
es fundamental usar sobrecarga de volumen para contrarrestar
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Tabla No.1
CAUSAS DE HIPOCALCEMIA EN
LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

- Hipoparatiroidismo secundario luego de cirugia de
cuello
- Deficiencia de vitamina D
Dietética
Deficiencia de la 1-alfa hidroxilasa renal
- Hiperfosfatemia
latrogénica
Post-trauma (ej. Rabdomiolisis)
Post-quimioterapia (ej.: Sindrome de lisis del
tumor)
- Sepsis
- Pancreatitis
- Quelacién
Sangre *
Alblimina
- Sindrome del hueso hambriento
- Sindrome del shock téxico

- Embolia grasa

los efectos de laaumentada capacitancia venosa y permeabilidad
capilar.

Anle una marcada acidosis estd indicada la administracién
debicarbonalo, ya que el tratamiento de la acidosis puede hacer
mds facil el control de la hipotensi6n y de las arritmias.

Para controlar la caida en la resistencia vascular periférica
(RVP) sc usan los vasopresores, las bases de su uso son empiricas;
ellos revierten la hipotension y aumentan el gasto cardiaco.
Sobre bases clinicas y experimentales,*” se ha observado una
disminuida respucsta a la norepinefrina en pacicntes con shock

Se hapostulado que los receptores alfa y adrenérgicos estan
ligados a los canales de calcio; si estos canales no funcionan,
quedard dafiada la funci6n de los receptores adrenérgicos.

Muchos autores recomiendan el uso de bajas dosis de
dopamina, que mantiene la vasodilatacién renal selectiva,
asociada a norepinefrina, que aumenta la RVP.*

La sepsis presenta manifestaciones clinicas muy variadas,
afectando maltiples sistemas.

Hay un amplio reconocimiento de que la mayorfa de los
pacientes con sepsis y shock séptico desarrollan desérdencs
significativos de la funcién miocardica. Esas anormalidades
cardiacas incluyen depresion de la fraccién de eyeccién ven-
tricular izquicrda y derecha, dilatacién ventricular y relaciones
alteradas entre presion-volumendiastélico. En los sobrevivientes
las anormalidades se resuclven en 7 a 10 dias. La apariencia
clinica de tales desordenes puede ser sutil.

—
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En cuanto a esta depresion miocardica en sepsis, los
estudios han demostrado que el flujo miocérdico y la extraccion
neta de lactato se mantienen. Se piensa que los efectos depresores
de la sepsis sobre el misculo cardiaco se deben a la presencia
de la(s) sustancia(s) depresoras del miocardio (MDS).?

La MDS, descubierta en 1985,% no ha sido adn purificada.
Existen hallazgos que ademds sugieren la participacién en ese
proceso de la caquectina e interleukina.

Existe un nuevo e importante modelo de investigacién,
utilizando un perro con nidode E. coli y bacteremia subsecuente
que simula muy de cerca el patrén cardiovascular del shock
séptico en humanos. Se demostré la produccién de disfuncién
cardiovascular caracterizada por una disminucién en la presién
arterial media, un aumento del gasto cardiaco y una disminucién
de la RVP. Esos pardmetros hiperdindmicos se asociaron con
unadepresiénde la fraccién de eyecciéndel ventriculo izquierdo
y un ventriculo dilatado (un aumento en los volimenes
telesistélicos y telediastélicos). Ademads de esta disfuncién
sistélica, larelacién presién/volumendurante ladidstole también
era anormal, ej.: el ventriculo estaba dilatado con poco cambio
enlapresiénde llenado, reflejando un aumento en la complianza
ventricular.?

Tanto la cantidad como el tipo de microorganismos tienen
asociacion directa con la disfuncién cardiaca inducida por la
scpsis. Anteriormente la disfuncién miocardica se asociaba a
gérmenes productores de endotoxinas (E. coli), pero estudios
recientes utilizando Estafilococos aureus demostraron que la
depresién del misculo cardiaco puede ocurrir en presencia de
endotoxinas.®

Natanson y colaboradores' investigaron recientemente si
laendoloxinay la caquectina,'' cada una porsisola, producirian
las serias anormalidades cardiovasculares, llegando a la
conclusién de que ambas son capaces de inducir los mismos
efectos nocivos a la funcién cardiaca, que provocan los
organismos vivos.

El C5a probablemente es un mediador intermediario
importante de las anormalidades vasculares periféricas.

La més importante de las manifestaciones pulmonares es el
Sindrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA). La causa
precipitante mas comin de SORA en adultos continda siendo la
sepsis.

Las infecciones a gérmenes gram (-) son mds propensas a
producir SDRA que lasde gram (+). Se haencontrado que el 81%
de los SDRA inducidos por sepsis fueron debidos a infeccién por
gérmenes gram (-). La incidencia de SDRA en scpsis a gram (+)
sc ha reportado en un 23%."

Para el diagnéstico de SDRA se admiten por lo menos
cuatro criterios importantes: 1) PO2 arterial, menor o igual a 50
mmHg, a pesar de una fraccién de oxigeno inspirado de 50% o
mas; 2) Infiltrado difuso alveolar sin cardiomegalia u otro signo
clinico de fallo cardiaco. 3) PCPC menor de 15 mmHg. 4)
Complianza estatica pulmonar, menor de 50 cm de H20.

El pronéstico de SDRA en caso de sepsis es peor que el
debido a olras causas, reportdndosc una mortalidad de 80-90%.

Azotemia, oliguria y sedimento urinario positivo son
manifestaciones de sepsis que pueden ocurrir en presencia o
ausenciadel shock. Una nefropatia leve a moderada manifestada
porun sedimento urinario positivo y niveles de Grea y creatinina
normales puede pasar desapercibida. La insuficiencia renal se
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atribuye més a menudo a la necrosis tubular aguda.

La terapia de soporte debe comprender un adecuado
manejo de liquidos y electrolitos y reducir o descontinuar los
medicamentos eliminados por via renal.’

Usualmente la sepsis produce una leucocitosis neutrofilica
con desviacién a la izquierda. Las infecciones bacterianas
aplastantes pueden producir profunda neutropenia
especialmente eninfantes, ancianos y debilitados, tal neutropenia
usualmente traduce un pobre desenlace. Durante la sepsis se
producen cambios morfolégicos en los neutréfilos; los mas
conocidos son las granulaciones toxicas, los cuerpos de Dohle
y vacuolizacién. La vacuolizacion se ha propuesto como un
marcador sensilivo y especifico de la bacteremia.

En sepsis ocurre tipicamente eosinopenia, y es causada por
la marginaci6n de esas células y una inhibicién de la liberaci6n
desde la médula ésca.

Al evaluar un paciente febril, el hallazgo de un conteo de
eosindfilos mayorde un 5% sugicre una etiologia no bacteriana,
fiebre por drogas, enfermedad de Addison, infeccién parasitaria
y sindrome mieloproliferativo.

La produccién de eritrocitos durante la sepsis estd
disminuida, pero esto s6lo causa anemia cuando Ja infeccitn es
prolongada.

La causa mas com@n de la Coagulacién Intravascular
Diseminada (CID) es la sepsis. La CID se caracteriza por la
formacién intravascular de trombina y depésitos de fibrina,
consumo de los factores de coagulacion, plaquetas y fibrinélisis
patolégica.

La bactercmia a gérmenes gram (-) es mas propensa a
producir CID que la debida a gérmenes gram (+). Suffredini y
colaboradores' administraron endotoxinas de E. coli, via
endovenosa, a 19 voluntarios sanos, encontrando que se activaba
el sistema fibronolitico, aumentando grandemente la
concentracién del activador tisular del plasminégeno (t-PA), lo
que fue seguido de un aumento ripido en la activacién del
plasminégeno, reflejado por la presenciade complejos plasmina-
inhibidor alfa 2 de plasmina. También se hicieron detectables
niveles séricos de la caquectina; esta dltima puede inducir la
liberacién del t-PA y de otras sustancias.

La activacién temprana de la plasmina por las endotoxinas
puede prevenir la trombosis. Las consecuencias fisiol6gicas
exactas de la liberacién de t-PA con activacién de la plasmina
se desconocen.'"

A pesar de que los pacientes sépticos con CID tienen
generalmente desenlace fatal, la muerte muy comiGnmente no
esta relacionada con la CID. La trombocitopenia aislada es mas
comin que el sindrome de CID completamente desarrollado.

Los hallazgos neurolégicos son usualmente no focales y
acompafados por una amplia variedad de cambios del estado
mental, influyendo desorientacién moderada, confusién, letargia,
agitacién y embotamiento franco. El cuadro clinico es una
encefalopatia. La mayoria de los pacientes séplicos no tienen
infeccién del sistema nervioso central; por lo tanto la resolucién
de laencefalopatia depende del control adecuado de la infeccién
de base.
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La disfuncién hepatica puede ocurrir en infecciones
bacterianas extrahepéticas; estas manifestaciones durante la
sepsis se han encontrado asociadas a infecciones de numerosos
sitios.

La presentacién clinica es una ictericia colestdsica; la
bilirrubina sérica esta elevada pero no excede los 10 mg/dL, y
aproximadamente el 80% es conjugada. La fosfatasa alcalina se
eleva una a tre: veces sobre el valor normal. En estudios
reportados se ha nowado una aumentada mortalidad en aquéllos
con sepsis e ictericia. La funcién del parénquima hepatico
permanece intacta; estas alteraciones parecen marcadores de la
gravedad de la enfermedad, mas que causas de aumento de la
mortalidad.

La sepsis también predispone al sangrado gastrointestinal
alto por stress (tlcera de Curling). Dentro de las primeras 24
horas del desarrollo de infeccién severa, virtualmente todos los
casos desarrollan erosiones de la capa mucosa, pero el
sangramiento masivo ocurre en un bajo porcentaje.

Las manifestaciones durante la sepsis se pueden dividir en
tres categorifas: 1) lesiones cutdneas con envolvimiento bacleriano
directo; 2) lesiones que ocurren como consecuencia de la
sepsis, hipotensién, CID, pero sin invasion bacteriana de las
lesiones cutdneas, y 3) lesiones vistas en laendocarditis infecciosa
como resultado de oclusion de arteriolas por microembolos y/
o vasculitis por complejo inmune.

Las lesiones del primer grupo las plroducen los gérmenes
gram (-); se cree que la bacteremia a gram (+) no produce este
sindrome. Se piensa que en todos estos procesos intervienen la
hiopotensién y la pobre irrigacién tisular.

Durante la sepsis pueden ocurrir: hemorragias retinianas y
exudados algodonosos (cuerpos citoideos). Estas manifestaciones
pueden hacerse s6lo aparentes luego de la dilatacién completa
y oftalmoscopia indirecta. Se puede requerir cuidado oftdlmico
especializadoal presentarse complicaciones como endoftalmitis
y panoftalmitis.

Anormalidades metabélicas de carbohidratos ocurren. La
hipoglicemia se presenta de manera poco comdn dentro de la
sepsis. La glucosa sanguinea puede ser tan baja como 10-20 mg/
dL. Raramente ocurre hiperglicemia durante la scpsis; sin em-
bargo, en el diabético la hiperglicemia puede ser un signo
lemprano de infeccién.

Siendo la hipocalcemia la otra parte fundamental de este
estudio, loca ahora analizar el calcio, su regulacién y sus
alteraciones.

El calcio es un ién esencial, requerido en muchos procesos
biolégicos, entre los cuales se incluyen: conduccién neuronal,
lransmision sindptica, secreciéon hormonal, divisién mitética,
automaticidad cardiaca y acoplamiento excitacién-contraccién

en misculo. Es considerado el mejor mensajero intracelular.'s
16

Dada su importancia, se requieren mecanismos que
controlen sus niveles dependiendo de sus variaciones, para asi
mantener la homeostasis. Para dicho fin, son nccesarios los
efectos combinados de la hormona paratiroidea (PTH), vitamina
D y calcitonina.

La PTH es una hormona polipéptida, cuyo efeclo esta
mediado por el AMPc, a través de un mecanismo, que incluye
un receptor y una protefna N. Su accién principal se realiza

sobre las células de la membrana laterobasal de los tdbulos
renales. Esta responde a niveles bajos de calcio aumentando la
reabsorcién y disminuyendo su excrecién urinaria; ademds es el
modulador principal, maximo, en la excrecién urinaria de
fosforo.

Otro efecto importante es a nivel 6seo; favorece la resorcién
osteoclastica, con aumento del nimero de osteoclastos, y
aumenta la sintesios en ellos de RNA y de complejos
carbohidratoproteinas; ademas activa la osteolisis osteocitica y
modula la actividad osteoblastica.

Las glandulas paratiroideas pueden ser suprimidas por
hipercalcemia, hipomagnesemia o hipermagnesemia.

Ademas de las hormonas calciotropas, existen otros factores
hormonales y no hormonales (interleukina, prostoglandinas y
vitaminas), que intervienen directa e indirectamente sobre el
metabolismo del calcio."”

La calcitonina es producida principalmente en las células
parafoliculares del tiroides, aunque también en otros tejidos
{pulmén y cerebro). Existen diferentes formas polipéptidas de
esta hormona (katacalcina).

Su funcién es disminuir los niveles de calcio, ante una
hipercalcemia, es decir, una funcién contrarreguladora a la de
la PTH y vitamina D, sin que su'ausencia lleve a hipercalcemia,
lo que demuestra que su funcién no es tan determinante en la
homeostasis del calcio. Ademés en menor grado estimulan su
secrecién, la hipomagnesemia, el alcohol y diferentes hormonas
gastrointestinales.

Su efecto principal se realiza en el hueso, provocando una
disminucién de la resorcién ésea, por una inhibicién en la
actividad osteoclastica, aunque hoy dia existen datos objetivos
que permiten demostrar también un estimulo en la actividad
osteoblislica, el existir receptores para la calcitonina en el
osleoblasto; al tiempo que se ha demostrado un aumento del
contenido mineral éseo tras la administracién crénica de esta
hormona.

También la calcitonina tiene efecto sobre el rifi6n,
disminuyendo la reabsorciénj de fésforo, calcio, sodio, potasio,
dcido Grico y ademas sobre el intestino delgado, disminuyendo
la absorcién intestinal de calcio, asi como aumentando la
secrecidnde agua y otros electrolitos. Enel hombre, la calcitonina
parece disminuir mas eficazmente el calcio plasmilico en
aquellas hipercalcemias que cursan conaumentode la resorcién
6sca."”’

La vitamina D, su metabolismo final, 1-25 dihidro-
colecalciferol, sintetizado en el rifi6n a partir de un precursor
hepitico, posee una accién intensa, aumentando la absorcion
de calcio mediante la estimulacién de la sintesis a nivel de la
mucosa intestinal, de una proteina transportadora de calcio, y
tiene accién importante sobre el depésito y la resorcién de los
huesos.!®

La hidroxilacion renal de vitamina D es estimulada por la
PTH e hipofosfatemiay suprimida por hiperfosfatemiay calcitriol,
mecanismos de relroalimentacién.'®

La homeostasis intracelular del calcio se logra mediante la
regulacién del flujo de calcio a través de tres mecanismos: la
membrana plasmatica, la cual es el determinante primario de la
homeostasis prolongada; la membrana mitocondrial interna, la
cual juega un papel clave durante la deficiencia o sobrecarga
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temporalcelularde calcio, y las membranas de compartimientos
que contienen reservas de iones calcio, las cuales son llamadas
reticulo sarcoplasmico en células musculares y calcisomas en
células no musculares.'®

Esos sistemas son el Na+Ca++, el cual es mantenido por Na
K ATPasa siendo un sistema de alta capacidad y baja afinidad
por calcio, el cual puede mover grandes cantidades de calcio
fuera de la célula, por unidad de tiempo.

El otro sistema es la bomba Ca++/H+ATPasa que es de alta
afinidad y baja capacidad; es el encargado de los ajustes finos
en la concentracién de calcio.

La membrana mitocondrial interna es otro regulador
importante intracelular. El calcio es bombeado desde el cistosol
hacia la matriz mitocondrial, donde el calcio es acumulado en
forma de complejo fosfato-calcio no iénico. En caso de sobrecarga
celularde calcio aumenta la captacién mitocondrial protegiendo
la célula contra intoxicacién por calcio.

Dadas las propiedades de la membrana plasmitica y
mitocondrial interna, es dificil para las hormonas llevar una
concentraciénalta sostenida de calcio por tiempo prolongado.'

Nuestra visién del calcio se ha extendido grandemente al
atribufrsele recientemente importante funcién de segundo
mensajero intracelular, permitiéndole participar en los més
diversos mecanismos, jugando un papel central enla mediacién
de la contraccién de todas las formas de musculos, la secrecion
de productos exécrinos, endocrinos, neurocrinos, los productos
metabélicos de glucogenolisis y gluconeogénesis, el transporte
y secrecién de fluidos y electrolitos asi como el crecimiento
celular.

A nivel de misculo esquelético el origen del calcio es el
reticulo sarcoplasmatico. La despolarizacién de la membrana
plasmatica mediante el sistema de tuboen T induce la liberacién
de calciodesde el reticulo sarcopldsmico, dando comoresultado
un aumento en la concentracién de calcio, la cual es detectada
por un receptor proteico especifico de calcio: la troponiona C.
Todo este proceso lleva a laasociacién de actina y miosinay una
respueta contractil.

Cuando lamembranaplasmética se repolarizaen -l reticulo
sarcoplasmico se reacumula calcio y el masculo se relaja.

Launiéndel calcio alatroponinaes reversible; la relajacién
ocurre cuando el ién cal io se disocia de su sitio de uniénen la
troponina. La remocién del calcio de los sitios contractiles
requiere ATP.

Junto al calcio, el 3-5 AMP ciclico es esencial como
segundo mensajero para controlar el proceso contréctil. Ambos
estan interrelacionados: el calcio regula la velocidad de sintesis
ydegradacién del AMP ciclico, mientras el AMP ciclico controla
la entrada del i6n a la célula.™

En la neurosecrecion, el aumento de calcio produce
elevacién en el transportador especifico de acetilcolina, lo que
conduce a la transmisién sindptica. El sitio de acci6n del calcio
es a nivel de la membrana plasmatica y la proteina receptora,
una vez dentro de la célula, es la calmodulina.

El calciotiene funcién en células llamadas no excitables, en
hepatocitos. En este caso la liberacién de calcio ocurre mediante
un mensajero intracelular inositol 1-4-5 Trifosfato y se produce
sin provocar despolarizacién de la membrana.'®
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En las membranas de las células miocardicas existen
subunidades de proteinas especificas que funcionan como
canales selectivos de iones Na+, K+ y Ca++. En las células del
nodo sinoauricular y del atrio ventricular, los potenciales de
accién se manifiestan como un lento aumento en la meseta de
amplitud, que es primariamente dependiente de la corriente de
calcio (entrada lenta). El i6n calcio es esencial para la
automaticidad cardiaca.

La corriente de entrada consta de:

1. Una corriente de entrada rapida producida por la entrada
de Na+, que corresponde al pico inicial del potencial de accién.
y

2. Una lenta corriente de entrada que esta caracterizada
principalmente por la entrada de calcio durante la meseta del
potencial de accién.

De manera queel i6n calcio es esencial para la conduccién
y contraccién miocérdica. El acoplamiento excitacién-
contraccién en las células del masculo cardiaco depende de
una cantidad acumulada de calcio, répidamente intercambiable
y en consecuencia la contraccién de las fibras miocérdicas
depende criticamente de las fuentes de calcio extracelulares.™

El origen del calcio en el musculo cardiaco tiene dos
fuentes, y se necesita que operen ambas para su obtencién. Hay
ciclos de calcio a través de la membrana plasmatica y otros
desde el reticulo sarcopldsmico.

La activacién de los canales lentos de calcio y el flujo de
este i6n requiere de fosforilizacién oxidativa, lo cual puede
explicarladepresiénde dichos canales ante un aporte insuficiente
de energia con disminucién del flujo de calcio.”

El calcio circulante existe en tres formas.® Fraccién unida a
proteinas (4%), fraccién unida a quelatos (10%) y fraccién
iénica o libre (50%).

Por mucho tiempo, para la evaluacién del calcio se ha
usado la determinacion de calcio total, pero sabemos que la
fraccién homeostaticamente regulada y fisiol6gicamente activa
es la i6nica.?®?' De aqui que se haya ideado calcular el calcio
i6nico a partir de la relacién del calcio total y proteinas totales
o laalbdmina, més recientemente se ha introducido la medicién
directa del calcio i6nico por medio de un electrodo especial,
siendo éste el método mas confiable, con el inconveniente de
que no esta disponible en todos los medios: hecho este por el
cual se ve alin que en estudios de afios recientes se utiliza la
medicién de calcio total y la deduccion del calcio iénico por
férmula.

En estudios realizados se demuestra controversia entre los
métodos de medicién directa e indirecta. Asi, en un estudio
revisado encontramos que la concentracién de calcio iénico
calculado muestra una sensibilidad de 89% en contraste con
una especificidad de 46%, en la prediccién de hipocalcemia
i6bnica, tomando como referencia la medicién por electrodo.™

Existen diversos modelos matematicos para ladeterminacion
indirecta de calcio iénico, poniendo cada uno de los autores los
mejores resultados para su férmula.??

Hay mucho que aprender acerca de la asociacion de
hipocalcemia con sepsis; en los dltimos afios se ha estado
prestando mucha importancia a esta manifestacién de la sepsis,
siendo ésta la base de un sinnimero de estudios realizados con
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el fin de comprender cada vez mas los diversos aspectos de
dicha entidad.

Tabla No. 2
MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LA HIPOCALCEMIA

SISTEMA MANIFESTACION

Neurolégico Tetania

Signos de Chvostek y de Trousseau
Espasmos y calambres musculares
Parestesias

Convulsiones

Debilidad

Respiratorio Apnea
Broncoespasmo
Espasmo laringeo

Arritmias
Insuficiencia cardiaca
Hipotensién

Cardiovascular

Insensibilidad a la digital
EKG:

Prolongacion del intervalo QT
Depresién del intervalo ST
Inversionde laonda T

Ansiedad
Demencia
Depresion
Irritabilidad
Psicosis

Psiquiatrico

Desaiy colaboradores®reportaron en un 70% la incidencia
de hipocalcemia en pacientes ingresados en UCI. En este
estudio el 55% de los casos no tuvo causa identificable. En el
45% restante las causas més frecuentes fueron hipo-magnesemia
28%, insuficiencia renal 8%. Hubo una fuerte asociacién entre
sepsis e hipocalcemia, encontréndose que en el 50% de los que
hicieron hipocalcemia, la enfermedad de base era sepsis.?®

Sanchezy colaboradores?* estudiaron 15 nifios agudamente
enfermos (sépticos.y no sépticos) admitidos en la unidad de
cuidados intensivos pediétricos, encontrando los niveles de

calcio total e iénico inicialmente bajos y gradualmente
aumentados con la mejoria clinica. El fésforo y magnesio
estuvieron dentro de los limites normales.?

Reportaron PTH basal elevada, aumentando aun més a las
48 horas. Esto sugiere que el aumento de la PTH fue
compensatorio, secundario a |a caida de los niveles de calcio.?*

La calcitonina estuvo elevada y disminuyé con la mejorfa
clinica. La correlacién significativa de calcitonina elevada con
calcio iénico bajo hace pensar que la hipercalcitonemia puede
resultar en hipocalcemia. Tal parece que segin disminuye la
concentracién de calcitonina, se normaliza la concentracién de
calcio.®

Cardenas-Riveray colaboradores,?*en un estudio realizado
en 145 pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos
pediétricos, reportaron que 71 de los sujetos (49%) tenfan
valores de calcio total bajo. De éstos, 26 (36.6%0) tenfan
hipocalcemia i6nica. En consecuencia, la prevalencia de
hipocalcemia i6nica fue por lo menos de 18% (26/145).2%

De los 145 pacientes, 13 eran sépticos, dentro de los cuales
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7 tuvieron calcio total bajo, y de éstos 6 tuvieron hipocalcemia .

i6nica. Todos los sujetos con sepsis a Hemdfilus influenzae

tuvieron niveles normales de calcio. Este hallazgo fue inesperado

y no se conoce la causa.”®

Cinco de los 6 pacientes con hipocalcemia iénica y sepsis
confirmada tuvieron niveles séricos de PTH inapropiadamente
normales, mientras que uno de los sujetos con hipocalcemia
tenfa una concentracién de PTH apropiadamente normal,

contrastando estos resultados con los reportados por Sanchezy

colaboradores.** La mortalidad fue mayor en los pacientes
hipocalcémicos.

Aderka y colaboradores?® compararon grupos, unos

bacterémicos y otros no bacterémicos, reportando laincidencia
de hipocalcemia en el primer grupo de 37% y un 5% en el
segundo grupo.

Evaluando la presencia de hipocalcemia, dentro de un
grupode pacientes sépticos, Zalogay colaboradores® encontraron
que de sesenta sépticos, 12 (20%) desarrollaron hipocalcemia.

Unestudio realizadoreporta igual incidenciade gérmenes
gram (+) y gram (-) como productores de hipocalcemia,®
entrando en franca controversia con el estudio de Alberts y
colaboradores?” que reportaron 18 nifios con leucemia aguda
que desarrollaron hipocalcemia, de los cuales todos tenfan
infecciones severas, y 17 de los 18 eran a gérmenes gram (-).

Zaloga y colaboradores® encontraron que sélo aquellos *con |

sepsis a gram (-) se tornaron hipocalcémicos. Los dosorganismos
més comGnmente aislados del hemocultivo fueron Escherichia
coli y Pseudomona a- -iginosa.

El papel fundamental del calcio esen la contraccién y hasta
en la irritabilidad miocérdica. Asi, tenemos evidencia experi-
mental de que la inyeccién de un bolo de calcio esta asociada
con un aumento en la contractilidad miocérdica."

En un estudio experimental,' con tejido septal aislado de
conejos, perfundidos con soluciones séplticas de E. coli, se
encontré una marcada disminucién de los niveles de calcio en
la solucién, que traia como consecuencia disminucién en el
poder contractil de la fibra miocérdica; este efecto era reversible
al reemplazar la solucién séptica por una solucién plasma
control. Esos y otros datos extraidos de estudios experimentales
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han sido el punto de partida de numerosas investigaciones
clinicas.

Lang y colaboradores? realizaron un estudio con pacientes
en hemodiélisis cronica a los cuales alteraron la concentracién
de calcio(alta, media, baja), de la sustancia dializante, evaluando
la contractilidad miocérdica mediante ecocardiografia. En los
casos que ellos usaron un medio mas alto de calcio, encontraron
en comparacién con los de concentracién media y baja una
presién telediastélica del ventriculo izquierdo mayor, asi como
una mayor presién sistélica, diastélica y media aértica,
aumentando en consecuencia lafuncién del ventriculoizquierdo
directamente con los niveles de calcio.

La hipocalcemia puede producirprolongacién delintervalo
QT, depresién del ST e inducir arritmia.®

Otros autores reportaron disociacién electromecanica en
seis casos, poco después de la administracién intracoronaria de
un medio de contraste, siendo ésta una causa conocida de
hipocalcemia® aunque la hipocalcemia tiene un efecto
vasodilatador sobre las arterias coronarias.™

La hipocalcemia durante la sepsis puede exacerbar la
hipotensién, empeora la contractilidad cardiaca y causa
arritmias.>

Durante la hipocalcemia se altera el efecto de varias
drogas, cuya accién depende del flujo de calcio; un ejemplo
importante es la digital. El mecanismo de accién de éstos es
interfiriendo con la enzima esencial para el bombeo de sodio,
con una resultante disminuciéon en la cantidad de calcio
bombeada fuera de la célula o bien una alteracion en el
intercambio sodio-calcio. Ambos mecanismos resultan en un
aumento del calcio intracelular y en consecuencia aumento en
la interaccién del calcio con los elementos contractiles.™

De manera que no es de sorprender que la hipercalcemia
potencialice los efectos de los digitélicos.

Enel 1977 se publicé el primer reporte de insensibilidad a
la digoxina a causa de hipocalcemia, cediendo la insuficiencia
cardiaca y la marcada taquicardia s6lo al restituir los niveles de
calcio.”

En diferentes estudios se ha reconocido la caida de los
niveles tensionales durante la sepsis. A nivel experimental
tenemos que Levison y colaboradores? utilizaron conejos a los
cuales inyectaron soluciones séplticas de E. coli, encontrando
disminucién de su presién arlerial de un 26% y el desarrollo de
hipocalcemia.

En 1972 Chaimovitz y colaboradores® reportaron el primer
caso identificado de hipotensién inducida por hipocalcemia,
que revirtié con la administracién endovenosa de calcio.

Zalogay colaboradores® encontraron que 7 de 12 pacientes
sépticos que habian desarrollado hiopocalcemia también se
hicieron hipotensos, condicién esta que no respondié a la
administracién endovenosade dopamina y norepinefrina. Todos
estos casos tuvieron resolucién de la hipotensién luego de la
infusién de calcio, con consecuente normalizacién de sus
niveles sanguineos. Ademds de eslar la hiopocalcemia
incriminada en la producciéon de hipotensién, es una
consideraciéon importante al momento de decidir sobre su
tratamiento.

Como hemos mencionado, existen variasdrogas que actGan
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a través de mecanismos mediados por calcio, tales como
dopamina y noradrenalina; durante la sepsis lo que ocurre es
desensibilizacién adrenérgica, es decir, hay una respuesta
disminuida a vasopresores.*

La hipocalcemia estd asociada con una disminucién en la
RVP, siendo ésta determinante importante de la hipotensién
hipocalcémica. Siempre debemos tener en cuenta la
hipocalcemia en pacientes hipotensos que responden
probablemente a terapia de fluidos y agentes presores.’ Esa
disminucién en los niveles tensionales revierte al administrar
calcio.

Zalogay colaboradores® en suestudio de pacientes sépticos
con hipocalcemia no encontraron signos clinicos de
hipocalcemia fuera de hipotensién y funcién cardiaca
disminuida. En cambio Alberts y colaboradores?” notaron que
17 de sus 18 casos hipocalcémicos con sepsis tuvieron datos
clinicos compatibles con hipocalcemia, tales como Chvostek,
desorientacién y coma, entre otros.

Enotro estudio se encontré que los pacientes hipocalcémicos
tenfan unatemperatura méximasignificativamente mas alta que
los normocalcémicos.?

En pacientes hipocalcémicos, el nivel de calcio corregido
se encontré correlacionado inversamente con el diade inicio de
la enfermedad y se obtenfa el mas bajo nivel el 6fo. al 8vo. dia
de ésta.

Durante la sepsis ocurren otras alleraciones electroliticas,
ademds de hipocalcemia. Asi, en un estudio experimental®
utilizando monos especiales, a los cuales se les provocé una
sepsis y se hicieron hipocalcémicos, se encontré aumento del
magnesio sérico durante el estado de shock. Una posible
explicaciénesque comoel magnesio es critico para la produccién
deenergia intracelular, esto representa en esos animales sépticos
la incapacidad de la célula de producir energia.

Entre los estudios clinicos®?*?¢ que han demostrado
hipocalcemia en sepsis, no hemos encontrado reportes de
hipomagnesemia o hipermagnesemia.

Otroiénimportante a considerares el fésforo. En un estudio
se encontré que la septicemia a gram (-) era la segunda causa
miés comin de hipofosfatemia.**En otro estudio, al comparar los
casos hipofosfatémicos con los normofosfatémicos, se registraron
temperaturas mds altas en los primeros.'

Los niveles de fésforo sérico aumentan significativamente
durante el shock, probablemente esto refleja la incapacidad de
la célula para utilizar sustrato.

La hipocalcemia durante la sepsis estd asociada con alta
mortalidad y pobre prondstico. Varios de los estudios
revisados®?*?¢ coinciden en que la tasa de mortalidad es mayor
en aquellos sépticos que desarrollan hipocalcemia que en los
normocalcémicos, por ejemplo en un estudio, la mortalidad en
pacientes sépticos con hipocalcemia fue de 50%, y un 20% en
los normocalcémicos.® En ese mismo estudio se reporté que 5 de
los 5 casos que representaron hipotensién murieron por fallo
multi-orgdnico, comparado con 1 de 5 casos hipocalcémicos
pero que no desarrollaron hipotensién.®

La patogénesis y mecanismos de la hipocalcemia inducida
por sepsis es desconocida; el primero y hasta hace poco anico
estudio publicado sobre el tema llega a la conclusién de que el
origen es multifactorial y que se encuentran implicados
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mecanismos tales como insuficiencia adquiridade las glindulas
paratiroides, insuficiencia de la enzima 1 alfa hidroxilasa renal,
deficiencia de vitamina D y resistencia adquirida al calcitriol;*
més recientemente Sinchez y colaboradores** reportaron
hipercalcitoninemia asociada a hipocalcemia tratando de
establecer una relacién etiol6gica entre estas entidades; pero se
necesitan muchos otros estudios para determinar los mecanismos
que inducen la hipocalcemia en el paciente séptico.

MATERIAL Y METODOS

Durante un periodo de 5 meses fuecron seleccionados 5
nifios (3 hembrasy 2 varones) mayores de un ailo diagnosticados
como shock séptico en la emergencia del Hospital Infantil Dr.
Robert Reid Cabral.

Los criterios de inclusién para dicha seleccion fueron los
siguientes: Hipotensién, oliguria, taquicardia, taquipnea, fiebre
c impresion clinica de gravedad.

No era necesaria la presencia simultdnea de cada uno de
éstos, y fue de mucho peso la impresion clinica de gravedad para
la seleccién.

Los criterios de exclusion del estudio fueron:

Pacientes con patologias conocidas como causa de
hipocalcemia: pancreatitis aguda, sindrome de mala absorcién
e insuficiencia renal crénica, administracién de antibidticos
previo latomadel hemocultivo y transfusién sanguinea reciente.

En todos los casos se procedié a colectar informacién
mediante un protocolo disefiado para el estudio, el cual incluye
generalidadesdel paciente y datos pertinentes a la investigacién.

Llenados los requisitos se procedia a la toma de muestra
preferentemente de la vena yugular externa, de donde se
extraian 90cc de sangre, los cuales se disponian para los
siguientes examenes de laboratorio: hemocultivo, calcio total,
magnesio, fosforo, creatinina y proteinas totales. A un paciente
s6lo se le realizé hemocultivo, ya que las demés muestras se
hemolizaron y murié antes de tomarlas de nuevo.

A todos los pacientes se les siguié de cerca la presi6n
arterial, temperatura, y en los que fue posible se realizé
electrocardiograma. S6lo se administré calcioa uno de los
pacientes.

La sangre se cultivé en medio de Triptona Soja para
gérmenes aerébicos./

El calcio total fue medido por el método del titulador de
Oxford R., y se hizo la lectura por fotometrfa. La correccién del
calcio total a partir de las proteinas plasmaticas se realizé
mediante la férmula de Parfit:

Ca = Cat/ (0.55 + 0.062.P).

El magnesio fue medido por el método espectrofotométrico
de la calmagita, mediante el cual se forma un complejo calmagita-
Mg++y se enmascara el calcio por quelacién con estroncio una
sustancia surfactante evita la interferencia de las proteinas.

El fésforo se midié por espectrofotometria.

Para la determinaci6n de proteinas totales se us6 un método
colorimétrico, mediante el cual los enlaces peptidicos de las
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proteinas reaccionan con el i6n caprico, en medio alcalino,
para dar un complejo color violeta con méximo de absorciéna
540nm, cuya intensidad es proporcional a la concentracién de
protefnas totales en la muestra.

La determinacién cuantitativa de creatinina fue hecha
utilizando un método colorimétrico mediante el cual ésta
reacciona con el picrato alcalino en medio tamponado, previa |
despolarizacién con dcido picrico, obteniéndose un cromégeno
que se mide a 510nm.

RESULTADOS

En los 4 pacientes en estado de shock séptico, los niveles de
calcio total estuvieron bajos con un valor promedio de 7.13 +
0.84 mg/dL. (Ver tabla No.1). A pesar de esto en ninguno de los
casos encontramos signos clinicos de hipocalcemia, fuerade la |
hipotensién. Al calcular el calcio "corregido" un paciente entré
en el rango de hipercalcemia y otro quedé dentro de los niveles
normales.

Con relacién al magnesio, un paciente resulté |
hiopermagnesémico, otro hipomagnesémico y 2
eumagnesémicos (limitrofes). i

En cuanto al fésforo, 2 desarrollaron hipofosfatemia, 1
hiperfosfatemia y el otro quedé dentro de los valores normales,
sin repercusion clinica. A

Sélo 1 de los 4 pacientes tuvo elevacién en los niveles de!
creatinina.

Todos tuvieron valores de proteinas totales y de albimina
. . . - I
bajos, al igual que el hematocrito.

De 5 hemocultivos realizados, 2 resultaron negativos y 3
positivos, entre los cuales crecieron los siguientes gérmenes: en,
2 de ellos Estafilococo aureus, y en el otro Neumococo ademas
de E. coli (ver tabla No. 2).

Todos los pacientes eran desnutridos en mayor o menor
grado. S6lo 2 presentaron fiebre 38°C y 3 hipotermia.

4 pacientes murieron; |a estadia hospitalaria de estos nifos|
fue de 0 a 72 horas; sélo 1 sobrevivid.

La hipotensién fue un dato constante y debido a que los
nifios morian répidamente, s6lo a uno pudo administrarsele
calcio EV de manera terapéutica; esto resulté en reversién
dramdtica de la hipotensién.

Entre los focos infecciosos detectados estaban: meningitis,
neumonia y lesiones cutdneas, siendo éstas un dato interesante
ya que aparecieron en 4 pacientes. Dos de ellos presentaron
lesiones vesiculosas prominentes (1 se diagnosticé como impétigo
vesicular ampolloso), uno tuvo lesiones petequiales
generalizadas y otro desarroll6 Glceras corneales.

Sélo pudimos realizar electrocardiogramas a 2 pacientes y
en ambos fueron normales.

La hipocalcemia ha sido descrita en pacientes criticamente
enfermos,?*?® especialmente en sépticos. En nuestro estudio
reportamos 4 nifios con el diagndstico de sepsis, los cuales
tuvieron bajos niveles de calcio sérico. Sé6lo tenemos
conocimiento de 3 investigaciones previas realizadas en
pacientes pediatricos,242*?’ siendo Alberts y colaboradores? los
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que reportan el mayor nimero de casos, 18 en total. Cérdenas-
| Rivero® logré reunir 6 nifios con sepsis e hipocalcemia.

; Es necesario realizar la "correccién" de los niveles séricos
‘debido a la variabilidad de la asociacién a las proteinas
|plasméticas. En un estudio retrospectivo de 210 individuos
|admitidos en UCI, ocurrié hipocalcemia en un 64%.2° Las
| anormalidades en las proteinas séricas y el pH arterial hacen de
| los niveles de calcio i6nico calculado un reflejo inapropiado del
| verdadero valor del calcio.? En nuestro trabajo vemos que al
| hacer la "correccién” para proteinas totales en el paciente No.1,
los niveles del calcio pasan al rango hipercalcémico, es de notar
| que ese sujeto tiene los niveles de proteinas totales més altos del

grupo.

Los mecanismos que desencadenan esa hipocalcemia son
‘desconocidos; un estudio dirigido a tratar de resolver esta
\interrogante llegé a las conclusiones de que se origina un flujo
de calcio hacia fuera del espacio vascular, de causa multifacto-
rial, resultando en una insuficiencia adquirida de las gladndulas
pamroldeas insuficiencia de la enzima 1 alfa hidroxilasa renal,
| deficiencia dietética de vitamina Dy resistencia tisular adquirida
al calcitriol.

! Otros como Sanchez y colaboradores sugieren que esto
ocurre mediante un mecanismo no especifico de
hipercalcitonemia que conlleva a hipocalcemia.

En nuestro estudio no aparecieron signos clinicos de
 hipocalcemia, fuera de hipotensién, como sucedi6 en el reporte
jde Zaloga y colaboradores®y a diferencia de la experiencia de
Albertsy colaboradores,” los cuales encontraron signos clinicos
de hipocalcemiaen 17 de 18 nifios con sepsis y bajos niveles de
calcio sérico.

Nuestros 5 pacientes sépticos, todos desarrollaron
hipotensién; de éstos a 4 se les demostraron bajos niveles de
calcio sérico total (el quinto murié antes de tomar la muestra).
Zaloga y colaboradores® reportan que de 12 pacientes
hipocalcémicos, 7 desarrollaron hipotensién, lo que demuestra
\que éste es un hallazgo frecuente en la hipocalcemia.

Esa hipotensién ha demostrado ser refractaria a la
administracion de vasopresores y sé6lo responde a la
‘administracién de calcio.® Nosotros administramos gluconato
de calcio via endovenosa, al paciente nGmero 4, el cual llevaba
varios dias en hipotensién franca sin responder a sobrecargas de
'volumen; se produjo una notable elevacién de la presién arterial
en respuesta al calcio (ver grafico No.1).

Los mecanismos que llevan a hipotensién durante la sepsis
son complejos, pero estin implicados la depresién
miocérdica**?*** y la caida de la resistencia vascular periférica
causada, al menos en parte, por la formacién de sustancias
vasoactivas activadas por el factor Xlla.

La resolucién de la hipotensién después de la infusién de
calcio con consecuente correccion de la hipocalcemia tanto en
el estudio de Zaloga® como en el nuestro, nos sugiere la
existencia de un mecanismo(s) mediado(s) por calcio,
probablemente a nivel de los canales de calcio.

La hipocalcemia y la hipotensién, por sisolas, aumentan la
morbi-mortalidad en pacientes sépticos, méds aun cuando ambas
se asocian. Ejemplo de lo dicho es que en nuestro estudio
murieron 4 de los 5 pacientes; todos estaban hipotensos y 4 eran
hipocalcémicos. También Zaloga y colaboradores® encontraron
que 5 de sus 7 sujetos hiopocalcémicos e hipotensos murieron,

SEPSIS E HIPOCALCEMIA EN NINOS, JULIAN SANCHEZ CRUZ'Y COL. 239

comparados con 1 de los 5 hipoocalcémicos no hipotensos con
sepsis.

Los gérmenes encontrados en nuestro estudio son los
esperados para ese grupo de edad.

Zaloga® y Alberts?” asociaron hipocalcemia sélo con
gérmenes gram negativos, mientras que Aderka y colaboradores,
al igual que Cardenas-Rivero y colaboradores? reportaron que
tanto gérmenes gram positivos como gram negativos producen
hipocalcemia, resultados estos Gltimos que coinciden con los
nuestros. Especulamos que algin componente bacterianode los
gram negativos (tal vez peptidoglicanos), o quizas un elemento
comin a ambos es el responsable de la induccién de
hipocalcemia, por mecanismos desconocidos (tal vez ligado a
los canales de calcio).

En nuestra investigacién la presencia de un paciente
hipomagnesémico y otro hipermagnesémico pudo haber
contribuido a la aparicién de hipocalcemia en esos pacientes.
Aparte de esa posibilidad no hubo manifestaciones clinicas de
las alteraciones del magnesio.

La septicemia a gram negativos ha sido reportada como la
segunda causa mas comin de hipofosfatemia severa;* nosotros
tuvimos 2 sujetos con hiopofosfatemia, uno de los cuales tenfa
un Estafilococo aureus y en el otro no se aislé el agente causal.
Un paciente presentd hiperfosfatemia y esto pudo haber inducido
a hipocalcemia al inducir la enzima 1 alfa hidroxilasa renal.¢

Lasproteinas totales, la albiimina y el hematocrito estuvieron
bajos como era de esperar dado el estado nutricional y el status
socioeconémico.

3 de nuestros pacientes hipocalcémicos presentaron niveles
normales de creatinina; uno tuvo niveles elevados, lo cual
parece indicar insuficiencia renal, la que podria explicar la
hipocalcemia.

3 pacientes presentaron hipotermia, dato que es com(in en
sujetos con sepsis, especialmente en nifios.’

Se recomienda como tratamiento de entrada, en pacientes
mayoresde unafio con sepsis, la administraciénde unapenicilina
semisintética penicilinasa resistente mas un aminoglucésido,
por via endovenosa y a dosis elevadas, en tanto no se conozcan
los resultados del hemocultivo. De esta manera con antibiéticos
bactericidas quedarfan cubiertos contra Estafilococo aureus y
gérmenes gram negativos.

Atendiendo a los gérmenes encontrados en nuestro estudio,
resulta inadecuado utilizar ampicilina y cloranfenicol como
terapia inicial, la ampicilina por ser inactivada por los gérmenes
productores de penicilinasa, y el cloranfenicol porque aun
siendo de amplio espectro es bacleriostético.
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