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INTRODUCCION

La prevencion, el disgnOstico, y el tratamiento de trastornos fiso-
ogicos que cursan dentro de ls medicina critica son el objetivo de cual - -
quier cirujano dentista y corresponde a éste la responsabilidad de conocer
1s complejidad de cuadros clfnicos como el shock séptico, que requieren -
una prevencion basados en un conocimiento fresco, de un diagndetico cler-
to 'y de un tratamiento fecundo y adecuado.

Es pues el shock séptico un problemas poco frecuente, pero cuys im
portancia es obvis, ya que este tipo de shock es coman en todos 108 cus - -
dros infecciosos,

Su frecuencia es del 40 % en problemas infecciosos, y su mortsli -
dad del 11 al 82 ¢ las estadfsticas varian dependiendo del paciente, del -
proceso infeccioso, de la etiologia microbiana, precocidad en el diagnést

co y del tratamiento efectuado.
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DEFINICION

A partir de 1a singularidad de este tipo de shock podemos conside-
rarlo, como una alteracion fisiologica que ocasiona una irrigacion inade -
cuada de los tejidos y Organos, inducida por la invasion de bacterias o sus
productos por vis sangufnea, a partir de un foco de infeccidn.

Bl deficit de flujo, la hipoxis, la acidosis metabolica, y deterioro-~
progresivo del metabolismo celular son los hechos predominantes, que -

conducen & un suicidio endégeno, en el estadio irreversible del shock.



CAPITULO 1

HEMODINAMICA DEL SHOCK.

La presién arterial toma papel importante en la valoracion del - -
shock.

Sus cifras son el resultado al trastorno que ocurre durante la fase

temprana del shock.

Hay caida de 1s presion debido a 1a disminucién de la resistencia -
periférica y aumento pequefio del gasto cardiaco.

Presion arterial igual a gasto cardico por resistencia periférica.

El aumento del gasto cardiaco es un hecho particular del shock neu
rogénico y séptico. Y aunque esto ocurra no compensa la disminucion de -
la resistencia periférica presentandose asf una disminucién en la presion-

arterial.
REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL.

Existen reflejos homostdticos que desempeifian un papel extrsordina
rio en la regulacion de presion arverial. Que evitan que ésta caiga o su- -

mente intensamente.

Principalmente existen tres reflejos circulatorios.
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1. - El reflejo barorreceptor.
2. - El reflejo quimiorreceptor.
3. - La respuests isquémica del S.N.C.

REFLEJO BARORRECEPTOR.

En el momento en que la presion arterial empieza a descender, los
barorreceptores son estimulados, con lo cual desencadenan un aumento re
flejo de vasoconstriccion periférica.

De ésta manera corrigen parte de 1a caida de la presion y aumen -

tan 2/3 partes de la caida.

Este reflejo opera cuando 1a disminucion de la presion esta entre -

60 y 120 mmHg.
REFLE]JO QUIMIORRECEPTOR.

Con la disminucion de la presion arterial los cuerpos carotideo y -
adrtico sufren una deficiencis en el aporte de oxfgeno, los cuales estimu -

lan con sefiales, el centro vaso motor, para aumentar la presion arterial.

Hipotéticamente se piensa que el valor de recuperacion de la pre -
8i6n arterial es igual a los barorreceptores, solo que esta actua cuando la

presion arterial disminuye a valores de 40 y 100 mmHg.
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RESPUESTA ISQUEMICA .

Este reflejo circulatorio, puede evitar la muerte por disminuci6n -
de la presion arterial en situaciones criticas.

La respuesta isquémica del S.N.C. es extraordinarlamente activa.
Este refiejo actua entre 15 y 50 mmHg.

Al ser activado éste reflejo, desencadena una descarga simpética -
en todo el cuerpo, lo més fuerte posible, corrigiendo hasta 11 duodécimas
de la calda de 1a presion. Debemos notar que éstos reflejos de accidn répi

da, solo actuan durante unos pocos minutos u horas.

Pero adn todos estos recursos no son ¢l méximo de adaptacion del-
organismo para regulsr la presion arterial, también desempefian papel fun
damental, factores de accion intermedia, como el mecanismo desplaza- -
miento de lfquidos capilar, que provoca una dilatacion del lfquido atrave- -
zando 1a membrana capilar, entre la sangre y el compartimiento de lfquido
interesticial.

También existe el mecanismo de relajacion de alarmas, que eleva o
disminuye la presion arverial, adaptando los vasos gradualmente a un nue-
vo calibre. Acomodando asf el voldmen de sangre disponible,

De esta forma la presion arterial recupera su valor normal.

Este mecanismo tiene limites que al ser superados ya no podra co-




rregir. Asf camblo de voldmen sanguiheo mayores de 30 & y menores de
15 % ys no pusden corregirse.

PAPEL DEL RINON.

El aumento de la presion arterial es controlado por el rifion, me- -

diante 1a eliminacion de sodio y agua por via urinaria.

Dentro del shock lo que reslmente importa conocer son los cam- -.
bios hemodinémicos, y los recursos que el organismo tiene para readsp -

tar ests alteracion a su normalidad.

Y asf encontramos que el mds Importante es la respuesta del rifion

& éste trastorno.
SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA.

La renina es una enzima secretada por el rifion mediante las célu -
las yuxtaglomerulares que se encuentran, en las paredes de las arteriolas

aferentes de éace.

Al presentarse una isquémia renal, ésta enzima convierte, al angl
tensinogeno, que es una glucoproteina, en angitensina 1, que al viajar en -
la sangre y al llegar al pulmén, en pocos segundos es convertida en angi -
tensina Il mediante una enzima que se presenta en el tejido pulmonar lla -

mada enzima de conversion.



La angitensina 11 también provoca aumento de la produccion de al -

dosterona en la éomza suprarenal.

Esta actua en los rifiones deteniendo la eliminacion de sodio y agus,
y aumentando el voldmen de 1fquido extracélular, hasta que la presion arce

risl se normaliza.

Cuando la presion arterial se cae, se provoca lhock'y para que el-

rifén produzca una respuesta importante un dempo minimo de 3 a 10 dfas.
GASTO CARDIACO.

Debe considerarse el gasto cardfaco, como el volamen de sangre -

fmpulsado cada minuto por el ventriculo {zquierdo hacia la aérta.

La presion arterial y el gasto cardfaco en muchos tipos de shock, -
suelen manifestarse juntos, y por lo tanto debe relacionarse el uno con el
otro. Pero en el shock séptico no es asl, ya que éste tiene la singularidad

de presentar aumento del gasto cardfaco o gasto cardfaco normal.

El gasto cardfaco es regulado por el sistema circulstorio y no por
el coraz6n como puede llegar a pensarse, ya que éste solo desempefia un -

papel permisivo.

El corazon impulsa cierto voldmen de sangre por minuto permldéll
do que el gasto cardfaco sea, regulado a cualquier nivel inferfor al vola -

men de sangre que éste expulsa.



Sl el corazén impulsa en condiciones normales y en reposo, un mé

ximo de 13 a 15 litros por minuto.

Es el sistems circulatorio periférico y no 2l corazon quien ajusta-

el gasto cardfaco a § litros.
FACTORES QUE AUMENTAN EL GASTO CARDIACO.

Al someterse a ejercicio intenso el organismo, €ste requiere hasta
20 veces la cantidsd normal de oxfgeno. Por tal razon a veces se necesita

un sumento de gasto cardfsco de S 0 6 veces mis.

A mayor consumo de oxfgeno aumenta €] gasto cardfaco, y a menor

gasto cardfaco corresponde disminucion del aporte de oxigeno.

El sistema nervioso vegetativo es uno de los primeros en interve -
nir, para aumentar el gasto cardfaco, incrementando el nivel permisivo -
del corazoén. Al miamo tiempo la estimulacion simp4tica constrifie las ve -
nas en todo el cuerpo, aumentando la presion arterial media hasta 2 veces

el valor normal.
PRESION VENOSA CENTRAL.

Representa el fendmeno de relacion que existe entre el voldmen -
sanguineo y la capacidad cardfaca, por lo cual es una gufa indispensable -

en el manejo del estado de shock.



Cusndo la valoracion de ésta es negativa, o se encuentra por deba -
jo de 3 cm. de agua, debe suponerse que existe una grave deficiencia de -
voldmen sanguineo y es una indicacion preciss de urgencis, para ls trasfu
cion masiva de lfquidos y plasma. Si se encuentra elevada nos indicara -
una deticiencia en la capacidad cardfaca. (insuficiencis cardfaca congesti-
va). Esto es debido a 1a excesiva cantidad de l{quidos endovenosos o por le
. oi6n miocérdica.

La presitn venosa central es medida faciimente, mediante ls colo-

cacién de un cateter de polietileno largo que se coloca en la auricula dere

cha a través de la vena basflica.

El uso o Ia cateterizacion a través de la vena subclavia generalmen
te es evitado por que se puede producir o causar neumotorax, hematorax,

0 enbolismo por aire.

Puede pasarse lfquidos (sueros) a través de una llave de tres vias.
La presion debe variar con !a respiracion y con el pulso, ésta se tomard -

con el paciente en posicion supina.

Todos los cateteres 1.V, deben ser removidos o retirados después

de 72 hrs. para evitar flebftis o septicemia.

Aunque la P,V.C. frecuentemente es usada para control o monito -
reo de 1a administracion de volumenes, no se debe confiar totalmente, ya

que la P.V.C. no refleja la presion del llenado del ventriculo izquierdo y -
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puede haber insuficiencis cardiacs izquierda, con P.V.C. normal.
PRESION EN CURA.

También llamada presitn oclusiva de la arteria pulmonar es medi-
da a través de un cateter que tiene en su punta, un pequefio balon flotador,
que se introduce a la arteris pulmonar por medio de una vena periférica, -
este cateter se llama Swan-Ganz, y refleja 1a presion de llenado del ven -
triculo fzquierdo solucionando de esta forma el problema que existe con -

las cifrasde l1a P.V.C.
RESISTENCIA PERIFERICA.

La resistencia periférica como uno de los factores de la presion ar
terial, suele descender en el shock séptico por estancamiento de la sangre,
debido a la accion de la endotoxina llamada kinina que en el plasma es con
vertida por una enzima en vaso dilatador enddgeno, que produce la dismi -
nucion de la resistencia periférica, y asf un estancamiento de la sangre en

casi toda la microcirculacidn.

*En un estudio realizado en el Hospital Espafiol, de 20 pacientes -
que ingresaron en estado de shock se encontré que 10 de ellos presentaban
caracter{sticas de shock hipodindmico y los otros 10 de shock hiperdindmi

Co.

¥Tuldados Intensivos en el enfermo grave. pp.
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CAPITULO 11

ETIOPATOGENIA.

La etiologfa del shock séptico es conocida claramente; como la in -
vasion de bacterias o sus productos por via sangufnea, que a partir de un-
foco de infeccion, conducen al individuo a una eituacidn hiperdindmica, ca
racterizado por la mala irrigacion capilar e hipoxia celular, con lesion - .

consecutiva de 6rganos vitales,

Los principales microorganismos que conducen a shock son los - -

gram negativos, que en orden de frecuencia son:

Escherichia coli
Klebsiella
Pseudomona
Proteus

Bacteroldes

Frecuentemente se Identifican 20 o mds germenes causales, los -

gram positivos ocacionan también shock.

Los que generalmente se presentan son:
Estafilococo
Neumococo

Clostridium




viral.
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Bacilo tetanico
Corincbacteria difterico

La fiebre hemorrégica causads por virus también conduce 8 shock-

Las rikettsia al igual que los virus pueden producir shock séptico.

El plamodium falciparum puede causar shock fatal. El shock sépti-

co también se le conoce como shock postraumatico, porque en su mayoria

hace su aparicion después de un trauma o sesién o después de una opera -

cion quirdrgica.

Su frecuencia a partir de una Infeccidn en boca es afortunadamente

muy poco conocida, pero los germenes agresores comunes presentes en -

boca que pueden conducir a shock son:

Esufilococo coagulasa positivo

Eechrichia coli, y otros bacilos gram negativos
Estreptoco piégeno, (grupo "A'")

Estreptococo anaerobio

Enterococo

Treponeme pallidum

Fusobacterium funsiforme.

Bacteroides

Actinomices
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Aon germenes no sefialados aquf pueden ser factores etiologicos im
portantes.

El estado previo de 1a salud predispone al paciente para la evolu- -
cién del shock.

En especial las anemias o enfermedades debilitantes, las enferme-
- dades degenerativas, hepéticas y del colégeno, nifios prematuros y conge -
nitos, traums, quemaduras, hemorragias, fracturas, osteomelitis, enfer

mos de edad avanzada, enfermedades cardiacas, respiratorias.
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CAPITULO 1

FISIOPA TOGENIA .

Los factores causales del shock séptico son principalmente la endo

toxins y secundariamente la exotosina.

La endotoxina siendo principalmente un lipopolisacarido que se en-
cuentra en las capas exteriores de la pared del germen. Es una macromo
lécula, que forma compuestos en otras macromoléculas celulares, sus -
constituyentes ya mencionados son lfpidos, polisacaridos y pequefias canti
dades de péptidos y fosforo.

La posicion polisacarida esta compuesta por un nadmero variable de

carbohidratos, asf como pentosas, heptosas y hexosaminas.

Especialmente existen di-deoxihexosas las cuales son particulares

de las endotoxinas.

La porcion lipida contiene dcidos grasos saturados y no saturados.
La constitucion qufmica de la molécula de la endotoxina es muy particular,
ya que la unién grasa-dcido con carbohidratos, no se encuentra en ninguna

otra sustancia, de origen natural.

Esta endotoxina al ponerse en contacto con alg(n factor de la san -

gre, produce una liberacion de ciertas substancias vasoactivas que ejer -
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cen una peculiar funcién en la vascultura periférica, y también en el mio-

cardio.

Sus mecanismos de accién de esta endotoxina, son inmunolégicos -

ya sea especificos o no, y tsl vez en ocasiones actue hasta sin la interven

cion del anticuerpo.

Al principio del shock se desencadenan varias alteraciones fisiopa
tolégicas, entre ellas y muy importante, la deficiencia del flujo sangufneo,
la cual se explica por una hipovolemia relativa, y es producido por un - -
ascenso en la capacided del lecho vascular venoso, y a una vasoconstric -
cion arteriocapilar compensadora, con trastorno primario en la microcir

culacion.

Tanto la deficiencia del flujo sangulneo, como la accion de la endo
toxina sobre los mecanismos de coagulacion hace que se presente prematu

ramente una coagulacion intravascular disceminada.

La exotosina como factor importante en el shock no sé tiene sufi- -
clente conozimiento de eate, solo sabemos que algunas capas de estafiloco
cos, tienen una clerta exotoxina que actua a nivel respiratorio, producien

do una vasoconstriccion grave, suficiente para ocasionar una necrosis ti -
sular.

Ahora bien, la exotoxina del estreptococo es téxica para el miocar

dio.
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En el shock por gram positivos se hs observado una hipotencién -
que se acompafia de una mejor irrigacion tisulsr, sin gran alteraci6énenel-
consumo de oxfgenc y también con una menor hipoxis, por lo tanto en éste
tipo de shock su prondstico es més benévolo.

También el tetanos se asocia con una exotoxina potente, aunque los
mecanismos de ésta clase de shock no estan bien esclarecidos, se cree -
que sctus sobre estimulando al simpético, produciendo catecolaminas, una
vasoconstriccion, modificaciones en la presion arterial y arritmias, las -

cuales van a ocasfonar la muerte.

La exotoxina de corinebacterium actua directamente gobre el mio-
cardio produciendo arritmias y una miocarditis destructiva. Esta clase de

exotoxina puede producir un shock fatal.

Asf encontramos también que algunos virus respiratorios producen

miocarditis letal.

Las rikettsias que en ocasiones actuan a través de una endotoxina -
presentan también trastornos fisiopatol6gicos parecidos a los de la endoto

xina bacteriana.

Siendo 1a endotoxina el factor mds importante induce directamente
el fenébmeno de vasoconstriccién, y es esto un paso comdn en todo tipo de
shock, es compensatorio a una hipovolemia real o relativa y es regulada -

por una respuesta simpdtico adrenergica.
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Las consecuencias de esta vasoconstriccion son, alteracion intestl
nal e hipoxia de leucocitos, esto ayuda a que pasen germenes intestinales -
hacis la circulacién, por lo tanto bajan las defensas antiinfecciosas con un
mayor paso de endotoxinas al torriente circulatorio, y asf un aumento de -
vasoconstriccion por estimulacién simpética, formandose de esta manera

un circulo vicioso diffcil de vencer.

La respuesta hipotensora esta sujeta a la cantidad de endotoxina -
del nivel de anticuerpos circulando y del aprovechamiento de mediadores -

vasoactivos en los depositos de algunas células.

La endotoxina esta compuesta, de lipopolisacridos los cuales, tie-
nen accion farmacologica y bioquimica, cuentan con una molécula larga -
que no puede entrar a la célula, pero afecta la actividad glicolftica de bas

tantes células.

Esto lo hace por mecanismos hormonales que regulan la fosforila-

ci6n de la glucosa.
TRASTORNOS MICROCIRCULA TORIOS.

La endotoxina afecta el tejido vascular porque altera el gradiente -
de reactividad, aumenta los espasmos de las vénulas y eleva la susceptibl
lidad de un flujo sangufneo reducido, existe vasorrexis y aumento de la -

permeabilidad capilar,
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La deficiencia de irrigacion tisular, nos advierte cambios en las -
‘propiedades del flujo sanguineo y de factores reoldgicos.

Esta deficiencia de irrigacion tisular se debe a una baja de vola- -
men circulante efectivo, ya sea por una pérdida o secuestro de sangre, y-

a una supresion local tisular con aumento de la viscocidad de la sangre.
TRASTORNOS HEMODINAMICOS Y METABOLICOS.

El shock séptico se encuentra complicado con cirugfs,trauma, he -
morragia, alteraciones respiratorias y otras causas menores. Se han rea
lizado estudios entre multiples enfermos sacandose los més importantes -

trastornos fisiopatoldgicos.

Inicialmente el gasto cardfaco se eleva debido a taquicardia. La re
sistencia vascular disminuye, al bajar también la tension arterial junto -
con el hematocrito. El Pa02 disminuye al igual que el 02 decrese en fun- -

cion del primero.

Existe también un exceso de base que muestra iniclalmente una aci

dosis metabolica.

En un principio el aumento del gasto cardfaco puede ser dado por -
una hipertermia por la accion de las toxinas bacterianas. La sépsis com -

plicada es la mds generalizada.

Algunas causas tipicas de este shock son las siguientes:
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1. - La peritonitis causada por difusion de infeccion, desde dtero y
trompas de falopio.
Frecuentemente resultante de aborto instrumental.
2. - Peritonitis resultante de rotura de intestino.

3. - Infeccién generalizada resultante de una simple infeccion cutd-

nea como tipo estreptoccoccica o estafilococcica.

En estos pacientes el factor hemodindmico inicial puede corregirse
mediante administracion de voldmen, requiriendose también farmacos pa-

ra restablecer el inotropismo o actuar sobre una microcirculacion.

Es un paciente se correlaciona el flujo cardfaco con la resistencia
periférica, se percata que hay una resistencia periférica menor a la que -
debe ser, se cree que clertas influencias neurohumorales mantienen una -
resistencia periférica y por lo tanto la tensi6n arterial baja para lo que co
rresponde a ese nivel de flujo. Otra observacion que se puede ver en un pa
clente dado 28 que se encuentra una anomalia en el transporte efectivo de-
02 que se conoce como una disminucién de la capacidad para extraer el 02
de la sengre arterial, esta alteracion coincide con el gasto cardiaco au - -
mentado, asf como la diferencia arteriovenosa de 02 disminuida, el V02, -
considerado como el producto de la diferencia arteriovenosa X el flujo car
dfaco disminuido, dado que estos pacientes presentan estas alteraciones, -
suele mostrar una serie de convinaciones de hipervolemia, hemodiluci6n,

alcalosis metabdlica, y grados variables de insuficiencia respiratoria.
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La disminucion del transporte efectivo de oxfgeno a nivel bajo de -
I resistencis periférics, puede deberse a comunicaciones precapilares ar
teriovencsss, también altersciones funcionsles pueden derivar el flujo de-
iol'uplum- nutritivos, haciendo que una gran parte de la arteria pasa de
1a arteris a 1a vena gin irrigar lechos capllares metabolizantes.

Esta alteracién igualmente pusde encontrarse cuando hay agrega- -
ci6n de elementos figurados de la sangre en los capllares terminales.

También cuando un estado hiperdinémico =sta asociado a alcalosis-
metabolica, cambios en la remperatura y otras alteraciones que luxan la -

curva de disociacion de la hemoglobina, haciendo una perfucion periférica.
La extraccion periférica de 02 evidencia hipoxia celular.

Encontramos también en estos pacientes, niveles subnormales de -
hemoglobina. Cuando eata disminuye puede ser a causa de una hemodilu- -
cion, debida a un excesivo uso de soluciones electroliticas, durante la eta

pa inicis] del tratamiento.

Otro factor que contribuye al aumento del gasto cardfaco y a la ta -

quicardia, es la anemia.

La disminucion del 02 disponible y la mayor velocidad de flujo dis-
minuyen el tiempo de contacto entre el, y el capilar nutritivo, dificultando

el Intercambio gaseoso a nivel celular.
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E] shock séptico estd, relacionado con los factores que condicionan

~ el rendimiento cardfaco.
TRASTORNOS PULMONARES.

La insuficiencis pulmonar severa es considerada una de las causas
principales de mortandad en el shock séptico.

Al trasfundirse sangre en gran cantidad puede producirse pequefios
trombos por la répida introduccién de plaquetas en la red capilar pulmo- -

nar. Existe frecuentemente una neumonitis obliterativa.

Los problemas respiratorios en el estado de shock, en su periédo-
de recuperacion hemodindmica, es un factor que ocasiona una lucha cons -

tante de sobrevida.

La enfermedad pulmonar previa, tabaquismo intenso, obesidad, de
bilidad, cirugfa previa, infecciones, etc., son factores predisponentes de

la insuficiencia respiratoria progresiva.

En fases temprana se observa edema intersticial, con invacién de -
leucocitos, los vasos se encuentran congestionados por eritrocitos y pre -
sencia de microtrombos, resultando de todo esto hipoxia, aumento de re-

sistencia pulmonar y aumento de la presion venosa central.

Clinicamente en la insuficiencia pulmonar progresiva se observan-

cuatro etapas:
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1. - Hiperventilacién ocasionada por ansiedad, dolor, aumento de -
lag demandas tisulares de oxfgeno, y la funcion de los quimiorreceptores.

2. - Hay una disminucion en la ventilacién pulmonar efectiva, la -
perfusion alveolar y la presién arterial.

3.- Aumento de la mezcla vencarterial pulmonar con disminucion -
de la presion parcial de oxigeno.

4. - Infecci6n respiratoria progresiva, aumento del PC02, acidosis
respiratoria que se afiade a 1a acidosis metabdlica ldctica.

Cuando los problemas sépticos son complicados es habitusl la desa
turacion arterial, que con-lleva aumento del gradiente alveoloarterial y de

1s mezcla venoarterial a nivel del pulmon.

Puede existir en el pulmon, la evidencia de alteraciones, perfusitn,
con éreas perfundidas y ventiladas, probablemente por microactelectasis -
progresiva o por edema intersticial e intralveolar, que dificultan la llega-
da del oxfgeno a la sangre. También factores como proliferacion de célu -
las endoteliales, inflamacién e infeccion se agregan a las alteraciones pul

monares que ocurren durante el shock.

La mayoria de los autores coinciden en los siguientes trastornos:

1. - Existencia de una lesion pulmonar precoz, que precede al endu
recimiento del pulmén.

2. - Alteraciones en el gasto cardfaco, para compensar cambios mi

crocirculatorios periféricos.
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3. - Alteraciones en el coeficiente de utilizacion periférica dcl ox{-
geno.
TRASTORNOS DE LA COAGULACION.

La coagulaci6n intravascular diseminada es un factor intermedia -
rio en el shock que nos explica 1a persistencia e irreversibilidad de bastan

tes trastornos.

La coagulacién intravascular diseminada puede ser definida como -
un mecanismo que produce una mayor formacion de fibrina. La endotoxina
es uno de los factores conocidos de la coagulacion intravascular, esta actl
va el factor de Hageman y se favorece al agregacion de plaquetas que alte
ran el sistema plasma- plaquetas, aumentando la conversion de protrombi
na en trombina y esta acelera a su vez la conversion de fibrinégeno en fi -

brina.

La activacion del sistema de coagulaci6n y condiciones microcircu
laworias propicias, parecen ser necesarios para que se produsca la coagu-

lacion intravascular diseminada.

La primera puede ocasionar Areas con lesién celular que ifmpiden -

1a recuperacion del paciente.

Se ha deducido tres condiciones necesarias para iniciar el fenéme-

no de Schwartzman:
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1. - La sctividad del sistema de coagulscion plasma plaquetas.

2. - La inhibicion del sistema fibrinolftico, que permite la persis -
tencia de la fibrina.

3. - La estimulacién de los receptores sdrenergicos.

La cosgulacion intevascular diseminada segtn su magnitud y tiem -
o que peraista su accion, puede causar lesion celular.

La endotoxina acelera la coagulacién intravasculsr, altera la fago-
‘citosis del sistema reticulo endotelial, libers aminas adrenergicas, e inhi
be el sistema fibrinolftico.

ALTERACION DE LA HEMOGLOBINA .

El eritrocito s el sistema de transporte de oxIgeno en el hombre.
En el estado de shock endotoxico la alteracion de la funcién de la hemoglo

bina consiste en un aumento en la afinidad por el oxigeno.

Durante los dltimos afios ha {do acumulando informacién respecto a
los cambios que estd sometida la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno.
De esta manera se ha observado que es el propio eritrocito quien regula di

cha afinidad.

Con este aumento de afinidad por el oxfgeno con lleva una menor -
sesgion de oxigeno hacia las células. La existencia de una disminucion del
2, 3 disfosfatoglicerato (2, 3 - PDG) eritrocitico, regulador fundamental de
1a funcitn de 1a hemoglobina por el oxigeno a la vez que ]la menor sesion -
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de oxigeno a los tejidos.

Aparte de las oluencl;nel compensatorias en los niveles 2,3 -DPG
existen casos de defectos intrinsecos del eritrocito donde los niveles de -
2, 3-DPG no se relacionan con el nivel de hipoxemia del paciente.

Paclentes con deficit eritrocitico de piruvatoquinasa acumulan gran
des cantidades de 2, 3- DPG y presentan en consecuencia un aumento en los

valores de PSO. Y por el contrario pacientes con defectos metabdlicos.

Un hecho sl que se le ha dedicado y dedica gran atencién es la pre-
sencia de muy bajos niveles de 2, 3-DPG en sangre almacenada. Alteracion
que justifica el marcado desplazamiento hacla la izquierda de la curva de-
disociacion de la hemoglobina en sangre conservada en solucién ACD.

Pacientes con sépsis severa presentan 8 menudo, un gasto cardfaco
aumentado con resistencia total periférica disminuida y disminucion en el
consumo total del oxfgeno. Para comprender la patogenesis del estado de-
shock en tales pacientes es necesario explicar como una perfusion tisular
normal, por una sangre arterial normalmente oxigenada puede coexistir -

con un consumo de oxigeno reducido por los tejidos.

En estado de shock endotoxico se producen unas disminuciones sig
nificativas en los niveles de 2, 3-DPG, P50, diferencia a arteriovenosa de

oxigeno y consumo de oxigeno.
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El cuadro hemodindmico que caracteriza al estado de shock scptco,
gasw cardfaco aumentado junto con una resistencia vascular periférica dis

minuida.
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CAFITULO IV

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO,

El diagndatico oportuno resulta factor vital para la recuperacion del
paciente.

108 signos y sintomas del shock séptico son evaluados para su de -
teccidn con relativa facilidad, su frecuencia aumenta en nifios y ancianos -
sunque puede ser obacurecido por el tratamiento inadecuado de antibioti- -
cos. Los signos mds frecuentes son: hipertermia, estado fabril; la piel - -
puede estar caliente y un poco enrojecida, pulso aumentado, cambiog en la
conducts, taquicdrdia, taquipnéa, aparicién de leucocitos y neutrofilos, -
aparicion de cianoais y frialdad en las rodillas (gigno temprano de ingufi -
clencia circulatoria) una vez mstal;do el shock, se presenta hipotensi6n, -

piel fria y sudoross, sopor, pulgo aumentado y coma.
TRATAMIENTO.

La presencia de shock demanda por supuesto una constante atencidn
del médico. Debe ser meticuloso en escoger los fluidos seleccionar las ~ -
drogas apropiadas, corregir el balance acido bdsico, todo esto teniendo -

como primer objetivo corregir las anormalidades hemodindmicasg.

La méxima eficacia de 1a terapia y de acuerdo con ello las oportuni
dades de sobrevida son mayores cuando el shock se reconoce en etapaa - -

tempranas, se planfa adecuadamente un tratamiento prontamente instituido



28
basado en la fisopatologia del shock.
1. - Medidas Generales.

Los cuidados de soporte son vitales. Se mantendré en ayuno al pa -
Ciente, de ser necesario se instalaré sonda nuoguttléa. La sonda de Fo-
loy es impresindible para mantener un control adecuado del gasto urinario.
-~ Bl paciente se colocs en poeicion semifowler (sentado). Se deberd mante -
_ner una via ds acceso al drbol venoso colocando un catéter largo del No. 16

al 18 en la vena cava superior, cerca de la auricula derecha, puede eato -
~hacerse & través de una vena del pliegue del codo (con la colocacién de és -
te catéter podremos valorar la presion venosa central). Se deberd mante -
ner la via aérea permeable esto se puede considerar el inciso méds impor -
tante dentro de las medidas generales; para conseguirlo ée deben remover
secreciones, retirar prétesis dental, se instalard sonda de Guedely de -
acuerdo con la determinacion de gises en sangre Pa02, PaC02, se decidirg
entubarlo con respirador & demanda o automdtico de acuerdo con las condi
clones del paciente puede utilizarse el drenaje postural para facilitar la -
eliminacion de las secreciones, se debe humidificar el 02 que se utilice ya
sea por respirador, catéter retrofaringeo u mascarilla. Se llevard hoja de
terapia intensiva en los que consignen los gignos cada hora: gasto cardiaco,

PVC, TA, FC, FR, y temperatura.

Es importante 1a inclucion de liquidos, siendo estos los mds impor
tantes; trasfucién de paquete globular, puede utilizarse plasma congelado,

suero glucosado, fistoldgico.
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Il.- Medicamentoa.

Antibioticos. - debe ser aislado el gérmen causal por medio de cul -
tivos & todos los niveles. (Hemocultivo, cultivo de absceso etc.) Los nbicg
808, tejido necrético etc. deberén ser eliminados.

Una vez aislado el gérmen causal se procederd a utilizar el antibié
tico de eleccion, no es necesario esperar el resultado del cultivo de hecho
1o que se hace es tomar la muestra del cultivo, e iniciar antibicoterapia; -
penicilina més canamicina es un esquema frecuentemente utilizado, puede-
también emplearce gentamicina més ampicilina. Posteriormente de acuer -

do a evolucion clfnica y reporte de cultivo se decide valorar el tratamien -
to.

Expander voldmen.

En el shock bacteriano hay escape de volamen intravascular al in- -
tersticio. Se instala soluciones hipertdnicas tendientes a regresar ese vo ~
1lamen al espacio intravascular, dentro de estas soluciones debe ser con -
monitoreo hemodinkmico del paciente ya que facilmente puede llevarse a in
suficiencia cardiaca y edema agudo pulmonar.

I1I. - Acidosis metabdlica.

Para corregir la acidosis debera tomarse gasometrica para deter -
minar 8i existe acid6sis y que grado.

L.os valores normales de una gasométrica para determinar si exis -
te acidosis y que grado.




Los valores normales de uns gasomstria son:

Pa.02 = $8-80 mmhg
" Pa Co2 = 32-40 mmbg

EB = -3-+1.§
, Sat =90a%%
. BA = 21 - 26

Cco2 = 21-26

PH = 7.35-7.45

Esencialmente el indicador de si existe acidosis en el PH si hay aci
dosis baja el PH a menoa de 7.35, hay dos tipos de acidoais: respiratoria -
Que se manifiesta por aumento de PaCO2 con EB normal, en la acidosis - -
metabdSlica que se manifieata por PaCO2 normal BA (bicarbonato actual) - -
disminuido EB desviado hacia lo negativo. El tipo de acidosis que se pre- -
senta en el shock 8éptico es de tipo metabOlico. Un PH por abajo de 7 se -
considera incompatible con la vida. La acidosis deberd ser corregida con -
la administracion de bicarbonato, que en el comercio viene como bicarsol-
ampula 50ml, al 7. 5%, 44.6meg NaHOO3 (bicarbonato de sodio).

Las formulas para calcular el déficit o ia cantidad de miliequivalen
tes que requiera son: HCO3 deficit = Kg. de peso del paciente x 0.4 x - -
(HOO3 deseado - HCO3 medido). Se corrige el 507, del deficit en las prime
ras 4 horas y posteriormente es evaluado. El corregir la acidosis puede -
conducir a hipocalemia (potasio disminuido) lo que puede 1levar a 1a muerte :
por 1o que se utilizard soluciones con potasio.
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Corticoesteroides. - incrementan el gasto cardiaco y mejoran la - -
perfusion, estabilizan membranas de lisosomas.

Las investigaciones clinicas sugieren que la terapia a gﬁndu do -
sis de corticoesteroides en el shock séptico reducen la mortalidad y dismi
nuyen las complicaciones.

Se recomienda el siguiente esquema 3mg x kg. para dexametasons -
0 30mg x kg. para metil prednisolona como dosis inicial seguida por dosis
de 100 a 200 mg cada 4 - 6 horas x 48 - 72 horas para metilprednisolona, -

los medicamentos se pasan por via intravenosa.

Vasopresores. - Si el shock persiste a pesar de teper un volimen -

intravascular adecuado se utilizaran estos.
IV.- Corticoateroides.

Estos mejoran el gasto cardiaco y la perfusion, pero también ejer -

cen numerosgos efectos sobre el metabolismo y mecaniamos inmunolégicos.

L investigacion de l1a clinica sugiere que la terapia con grandes do
sis de corticoesteroides reduce la mortalidad con una disminuci6n en la in
cidencia de complicaciones.

Dosis recomendadas: Dexametasona dosis inicial de 3mg. x Kg. se
guida de 100 - 200 mg. cada 4 - 6 horas por 49 - 72 de metilprednisolona.
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CONCLUSIONES

Si bien el shock séptico no es muy frecuente, secundario a infeccio
nes dentales, es precisamente esta condicion 1a que 10 hace mis peligroso,
propiciando que sea menos esiudiado y esto a su vez 1o lleva a un retardo-
en el diagndstico condicionando una elevacion en la mortalidad.

Debemos culminar estableciendo que la estrategia a seguir en rels
ci6n a un paciente en estado de shock no puede ser de ninguna maners, de-
jar todo en manos de determinada institucién médica, debe recobrar el ci-
rujano dentista un lugar en el diagndstico y tratamiento del shock séptico.

En este punto donde la situacion cobra especial interés parael ci -
rujano dentista, que debora esta alerta e interrogante situacion crftica, de
bemos recargar todo el propdsito de esta tésis que pretende ser una gufa -
prictica.




BIBLIOGRAF1A

Arthur C. Guyton Tratado de fisiologfa médica.
pp 334-361.

Barceno Garcia y L. Guerra Alonso

Alteraciones de ls funcion de ls hemoglobins en pacienies de
shock endotoxico.

Revista ciinica espafiols, tomo 134 NOm. 3-1974.

Barry Vinocur, Jasmes L. Berk, jJames E. Ssmpliner, S:
Sheldon Artz. handbook of critical care pp 22, 115, 207
210, 270, 343, 347.

Calderon jaimes Ernesto

Lola 9_allstumtcrobhno¢ y su aplicacion en la clfnica voldmen
1 .

Garcfa Herrera Ernesto

Estado actual de la antibiticoterapia
circulo mexicano de odontologfa
vol. 11974 - 1978 pp 53, 54.

Jauvert Ernest, Joseph L.. Melnick,
Edward A. Adelberg

Manual de microbiologfa médica
4a. edicion p. 293.

Marcus A. Krupp y Miiton j. Chatoon
Disgndstico clinico y tratamiento
9a. edicitn 1974.

Nicholas V. Costrini, William M. Thomson manual
of therapeutics pp 379 - 386

Villazom Sahagun Alberto, Miguel Guevara Alcina
Alfredo Sierra Unsueta

Cuidados intensivos en el enfermo grave 1978.

pp 283 - 429.




	Portada
	Índice
	Introducción
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



