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ANTECEDENTES
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La palabra choque utilizada primero en inglés co
mo "shock®™ en 1743 por un traductor de la obra de Henri-
Francois Le Dran. A Treatise of Reflections Drawn from--
Experience with Gunshot Wounds (Reflexiones segin la ex-~
periencia obtenida con heridas por arma de fﬁego), se ha
utilizado por mfis de dos siglos en todas las disciplinas
médicas para describir un colapso gradual ¥y progresivo--
de las funciones vitales despuéslde producirse una le---
8idn con intervencién quirlrgica. Las lesiones iniciales
parecen extraordinariamente pequenas en comparacidn con~
el efecto que tienen sobre los procesos vitales. Los da-

tos patolégicos no lograban explicar la muerte.

Al final del siglo XIX los cirujanos reconocie~-
ron el chogue cuando éste se preséntaba. La definicibn--
era descriptiva y solia referirse al choque postraumiti-
co o secundario. Los efectos perjudiciales progresivos--
de la hipovolemia no se conocian plenamente ni por clini

cos ni por investigadores de entonces.

Durante las dos primeras décadas de este siglo--
las dos teorlas principales para explicar el fendmeno«em~—
del choque que fueron el agotariento vasomotor {que se--

considerd originsba la acumulacién de sangre en las gran
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des wvenas, con retorno venoso insuficiente) y la vaso--—
constriceién (de manera gue la sangre no regaba bien---
$rgancs vitales). Al tratar heridas de guerra los ciru-
janos habian observado la palidez de los tejidos en pa-
cientes en estado de chogue, la desaparicién de los pul
sos periféricos en un momento en que los pulsos femoral
y carotideo eran palpables, y la constriccibén de las ve
nas periféricas que parecia confirmar el efecto sena--—-

lado.

Se inicib el estudio y el tratamiento en eguipo
de pacientes en choque durante la prirera guerra mun---
d¢ial, cuando médicos estadounidenses y.briténicos, asi-
como clinicos, guiados por Cannon ¥ Bay%iss proporciona
ron la oportunidad de reconoger descripciones clinicas-
a los médicos de los frentes, y determinar cuantitativa
mente fenémenos fisiolégicos y bioquimicos en los pa---

cientes en estado de chogue.

Una otservaciéa particularmente‘importante fue~
la de Cannon en 1918: la correlacién entre la presibn--
arterial baja y la acidosis de sangre arterial. Este——=
autor consideraba gue la disminucién de reserva alcali-

na dependia de la acumulacién de Acidos fijos, como el-
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&dcido lactico, a consecuercia de un transporte inadecua-
do de oxfigeno. Sefiald mejorfia en pacientes en estado de-

choque después de adrinistrarles bicarbonato sddico.

Se sabla por entonces que el volumen de sang&e--
estaba disminuide tanto en el chogue clinice como en el~-
experimental, sin sefial externa ninguna de hemorragia.-—-
Esta observacién planteaba esta pregunta: "idénde se ha-
lla en el cuerpo la sangre gue no circula?" El equipo---
que estudiaba el choque en Béthune en la primera guerra-
mundial observd un nimero muy elevado de glébulos rojos-
en la sangre capilar de pacientes en chogue por trauma--
tismo, sin hemorrsgia notable. De una serie de 27 pacien
tes afectados de chogue traumitico grave, todos, menos--
uno tenfan en sangre capilar seis millones o mis de hema
ties y en ocho de ellos habia méds de siete millones, por
milimetro cdbico. Por entences no se sabia si el aumento
de concentracién de glébulos rojos dependia de trasula--
cién de plasma o de una disminucidén de la circulacién a-

consecuencia de la presidn arterial baja.

Cannon consideraba que el problema del choque to
davia requeria la demostracidén de algin fsctor, relacio-

nado con su iniciacidmn, que pudiera operar en el cuerpo-
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incluse en ausencia de hemorragia y de infeccién, de ma=~
nera que la disminucidn persistente de la presién arte--
rial caracteristica del estado de choque se fuera estabi
lizando gradualmente., Trabajando con Bayliss, en Londres
en 1918, Cannon ivéstigé si el 4cido gue se sabia produ-
cido en los tejidos lesionados podia sér un factor con--
tribuyente en la produccidén de chogue en el hombre. Pri-~
mero comprobaron gue la produccién de &cido no era esen-
cial en el complejo, y para establecer en animales infe~
riores traumatismos similares a los guwe originan el cho-
que en el hombre, bercutieron repetidamente los musculos
del muslo de gatos anestesiados mediante un martillo, o-
se aplastarén por compresién. El traumatismo casi nunca-
ronpia la piel Qe manera que no era posible la infeccidn
desde el exterior.rBl curso de los acontecirienteos se vi
gilaba observando pulso, respiracién, reserva alcalina y
volumen corpuscular. Después de unos 20 minutos (o més—-
todavia en el perro) la presidn arterial empezaba a caer
y se producisa un estado similar al del choque postraumi-
tico en el hombre. Se supo por entonces que Dale y Laid-
law habian podido provocar hipotensiﬁn‘en 1610 inyectan-
‘do cantidades extraordinariamente pequefias (1 a 2 mg por

Eg en el animal anestesiado) de histamina,
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8e supuso, por lo tanto, que el chogusz secundarioc depen-
dfa de la accidn de toxinas originadas en los tejidos le
sionados y se considerd que el ofensor especifico era la

histamina. -

Blalock puso en duda la teoria de la toxemia co-
mo mecanismo de produccién de chogue traumhtico y utili-
zando un modelo similar al de Cannon y Bayliss demostré-
gue el choque observado después del traumatismo a la pa-
ta del perro dependia netamente de la acumulacién de san
gre y plasma en la herida y alrededor de la misma y en-=~
todos los espacios tisulares bastante lejos de la zona--

de lesién local.

Turante la segunda guerra mundial se estable-—--
cieropn varias unidades para estudiar los heridos de gue-
rra y las victimas de la aviacidén. Entre ellos fue nota-
ble lé dirigida por Beecher, que llegd a la conclusibn--
de que la causa principal de cheque era la hemorragia---
y pérdida de ligquido, que a su vez origiﬁaban acidosis—-

metabdlica cuando el trastorno era grave y prolongado.
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No existe una definicién Gnica, universalmente--
aceptada, gque describa en su totalidad los estados de---
choque, ya que etiolégicamente obedecen a diversas cau--
sas. A pesar de esto, se considera que el estado de cho-
que es un sindrome clinico resultante de falla circulatg

ria e inadecuada perfusidén’ tisular.

En el choque hemorrégico o hipovolémico la falla
card{aca ocrurre por un mecanismo fédcilmente comprensi--
ble; la disminucién del volumen sanguineo ocasiona reduc
¢ién del gasto cardiaco, hipotensién y una répida bhipo--
perfusién érgénica y tisular. En el choque séptico ocu--
rre generalmehte un estado hiperdindmico con vasodilata-
cién profusa, aumento del gasto cardf{aco e hipotensién—-
arterial, y asimismo, reduccién de la perfusibén tisular-
(4,5,6). Estos fenomenocs se comprenden mejor después de-
la observacién de los modelos de experimentacién animal-
en donde una rApida infusién intravenosa de un bolo de~-
- bacterias ocasiona colapso cardiovascular ¥ la muerte.--
En grupos de macacos previamente tratados con expansores
del volumen circulante, la infusién bacteriana produjo--
solamente efectos depresores cardiovasculares leves y---

compensados répidamente (16). Lste experimento ilustra--
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los efectos de la septicemia en relacién con el volumen-
circulatorio o precarga cardiaca y permite deducir el va
lor de la reposicién de volumen en las pacientes con----

choque séptico.

En el choque bacteriémico, el paso de grandes—-—-
cantidades de gérmenes ¢ de sus productos a la circula--
cién, estimula la liberacidn de una serie de substancias
conocidas genéricamente como "activadoras de la inflama-
¢ién" cuya presencia prolongada en el organismo ocasiona
la llamada inflamacién intravascular maligna (13). Algu-
na de ellas se piensa que tienen un efecto depresor so--
bre el miocardio, pero lo gue si se conoce ciertamente--
es que, la mayoria producen un estado de vasodilatacién-
periférica que el corazén debe compensar aumentando el--
gasto cardfaco, situacidén que se logra cuando la precar-
ga es adecuada o cuando se administran liquidos en canti
dad suficiente. Por otra parte, a la presencia de estas-
" substancias, se ha atribuido la falla orgénica miltiple,
algunos de cuyos mecanismos se conocen bien en la actua-—

lidad y otros més estén en fase de hipdtesis (12,4).

Uno de los efectos més constantes de estas subs—

tancias activadoras de la inflamacién, en la sepsis no--
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controlada, es el relativo dafio celular que producen, --
impidiendo que la éélula enferma extraiga el oxigeno de-
la sangre capilar o bien el oxfgeno no puede ser aprove-
chado por la perturbacién de los mecanismos enziméticos-
intracelulares determinando la acidosis léctica. La san-
gre retorna pues a la auricula derecﬁa con un contenido-

de oxigeno igual o mayor al normal (6).

Como es biern sabido, en el embarazo ocurren una-
serie de cambios hemodindmicos y pulmonares gue en cier-
ta forma hacen més 14bil a la mujer gestante a estos—-—--

agentes mediadores de la inflamacidén vascular (7).

Tratando de resumir los criferios actuales de di
versos autores y de diversas escuelas respecto al meca--
nismo fisiopatolégico del chogque séptico y enfocando-——-
eéos eriterios a la paciente obstétrica, se pueden con--
cretaf los siguienteé conceptos:

El sitio de donde parte la diseminacién bacteriana al tg
rrente circulatorio es el utero y en particular el sitio
de la insercién placentaria se considera pues como €l fo
co séptico primario. Debido al aumento importante de la-
irrigacién sanguinea de utero grivido o puerperal, é&ste-

érgano tiene poca capacidad para aislar el foco séptico~
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¥y permite fAcilmente el pasc de grandes cantidades de---
bacterias y endotoxinas a la ciréulacién general. Estas-
endotoxinas producer ¢ liberan los denominados factores-
de la inflamacién tisular, entre los cuales figura el---
factor depresor del miocardio y los restantes producen--
vasodilatacidn periférica que propicia hipotensién arte-
rial e hipoperfusién tisular. La hipotensidén disminuye--
el retorno sanguineo al corazén derecho y esto incremen-
ta la baja del gasto cardiasco. En esta primera etapa se-
hace mencién de dos fenémenos primordiales que serian:--
la cardiotoxicidad (factor dppresor del miocardio) y la-
vasodilatacién localizada fundamentalmente en el sistema

muscular pero con vasoconstriccién esplécnica (18,20).

El sistema reticuloendotelial tieme un papel pri
mordial en los mecanismos de defensa contra la infeccidn
y depende de la integridad del sistema inmunolégico. Enj
particular el bazo constituye un filtro que permite lim-
piar la sangre de bacterias y de sus productos. 4 conse-
cuencia del estado séptico y de la vasoconstriccién hepi
tica y esplénica por los factores de la inflamacién, el-
bazo y el sistema reticuloendotelial se deterioran, se--

jncrementa la predisposicibén a la septicemia y se favorg
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ce la liberacidén de enzimas lisosomales que ocasionan---
destruccidén celular, lo que a su vez determina pérdida—-
del tono vasomotor (8,16). La pérdida del tono vasomotor
.ocasiona éstasis circulatoria en diversos territorics y-
éste hecho aunado a la liberacién de substancias trombo-
plasticas disﬁara el activador de la endotoxina sobre la
via extrinseca de la coagulacién. En las pacientes obsté
tricas esta complicacién es frecuente debido a gue tanto
la paciente como el feto contienen elevadas cantidades-—-
de tromboplastina y el Gtero es fuente de elevadas canti
dades del activador del plasminégené. Durante el embara-

Z0 se considera que hay una elevada tendencia a la hiper
coagulabilidad ya que en realidad se presenta constante-
mente una Coagulagién Intravascular Diseminada de poca 6
ligera actividad. Ante este estado de fragilidad gravidi
ca en la homeostasis de la coagulacién, el paso masivo--
de endotoxinas a la sangre produce fécilmente la activa-
cién de la via extrinseca de la ‘coggulacién con el desa-
rrollo de la coagulacidén intravascular diseminada con--—-
expresién clinica (3,15,16). Otro aspecto muy importante
en el choque séptico es la disfuncién pulmonar. Parece--

ser que el problema se inicia con vasoconstriccién pul--
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monar aguda ocasionada por la presencia de leucotrienos-
¥ factor activador de las plaquetas que ocasionan ademas
incremento importante de la permeabilidad endotelial.---
Debido a la hemodilucién propia del embarazc, se produce
un aumento de la presién hidrostitica intravascular y---
una disminucién de la presidén oncédtica, lo que favorece-
la formacién de edema, situacién de observacién comun al
final del embarazo. En los estados de sepsis gravidica—-;
la hipertensién pulmonar activa determinada por la pre--
sencia de leucotrienos y del factor activedor de las pla
quetas determinan un incremento en la permeabilidad vas-

cular pulmonar con inundacién alveolar de ligquido rico--
en proteinas. Este fenémeno depende de la agresividad al
estimulo séptico y del tiempo de exposicién. Los fenome-
nos clinicos que determinan estas circunstancias son la-
lesiéq-pulmonar aguda séptica (LPAS) y el sindrome de in
suficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA).-
Actualmente esta situacidén se considera como la expre---
8idn mixima y final de unavalteracién de la vasculatura-
pulmonar asociada a una mortalidad que oscila entre 70 3

90% (1,2,17,11,9,10,14,19).
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TABLA 1

CHOQUE SEPTICO EN OBSTETRICIA
PFALLA ORGANICA MULTIPLE

No de 6rgancs Por clento de °
Y sistemas compnrometidos mortalidad
1 30
2 60
3 85
4 100

Pry DB: Arch Surg 1980; 115: 136




TABLA II
DEFINICION DE FALLA ORGANO / SISTEMA

Si lm paciente tiene uno o mas de los eiguientes datos
durante un periodo de 24h, ese dfa tuvo falla érgano /
sistema.

PALLA CABDIOVASCULAR

Precihencia cardiaca menor de 54/ min

TAM menor de 49 mmHg (TAS menor de 60 mmHg)
Taquicardia / fibrilacién ventricular

Ph menor de 7.24 con una paCl; menor de 49mmHg

PALLA RESPIRATORIA

FProcuencia respiratoria menor de 5 o mayor de 45/min
paC0; mayor de 50 mmHg

GA-80; mayor de 350 mmHg

Dependiendo del ventilador o CPAP en el segundo dfa
de falla.

PALLA RERAL

Gasto urinario menor de 479ml/24h o menor de 159ml/8h
Orea sérica mayor de 100 mg/100ml
" Creatinina sérice mayor de 3.5 mg/lo0ml

FALLA HENATOLOGIGCA

Leucocitos menor de 1 000/mo
Hematocrito menor de 20 por ciento
Plaquetas menos de 20 000/me

" PALLA NEUROLOGICA

Score de coma de (lasgow de 6 0 menos en aussncia de
sodacidén

Socore de coma de Glasgows suma do la puntuacién obto-
nida de apertura de o jos,respuesis verbal y motora,

PALLA BEPATICA

Bilirrubina directa mayor de 6mg por ciento
?, de protrombina mayor ds 4 segundos sobre control

FALLA METABOLICA
297
Enaus NA: Ann Surg 198%5; 2023 685.




TABLA III

MEDIADORES DE LA INFLAHACION
EN EL CHOQUE SEPTICO

Anafilotoxinas derivadas del complemento {CS5a,C3a)

Eininas

Prostaglandinag, leucotrienos y trombozanoa

Pactor agregador de plaguetas

Histamina

Substancia deprescrs del miocardio

Pactor de necrosis tumoral (caquectina)
Endotoxina (lipopolisacdrido)

. Interleukine 1 e interleukina 2

Beta endorfinegs

Linfoquinas y monoquinaa

Pingky NRs Ori¢ Careo Clinm 1989; 53 195




PLANTEAMIGENTO
DEL PROBLEMNA.




La sepsis grave en obstetricia es una de las cau
sas mhs frecuentes de mortalidad, su expresién clinica--
es la del chogque séptico. Este es cominmente causado por
bacterias gramnegativas o grampositivas, pero tambiém lo
pueden ocasionar diversas cepas de hongos, virus, pardsi
tos y ricketsias (16). Debido a los avances tecnolSgicos
en la vigilancia de las pacientes en las unidades de te-
rapia intensiva y al uso de agentes antimicrobiancs po--
tentes y especificos, la mortalidad en el choque séptico
86 ha disminufdo, pero alin se mantiene en cifras que os-
cilan alrededor del 60% y su curso natural requiere ae--
altos costos monetarios (24). La urgencia estd directa—-
mente relacionada con los érganos afectados amén de brin
dar un soporte adecuado de los mismos. De lo contrario--
pasarin a upna etapa posterior con el desarrollo de insu-
ficiencia polisistémica o falla orgénica miltiple; insu-
ficiencia renal, respiratoria, cardiovascular, enferme—-—
dad tromboembélica, coagulacién intravascular diseminada
6 lesiones hepAticas ¢ cerebrales gue a menudo se tornan
irreversibles (3,6). Segiin los estudios de Fry y cols —-
(25), la mortalidad tardia en el choque séptico, depende
de los drganos y sistemas involucrados en la falla orgé-

nica miltiple.
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En los hospitales de Gineco-obstetricia destacan
tanto por su frecuencia como por su mortalidad dos tipos
de choque, el hipovolémico y el séptico. En la unidad de
cuidados intensiveos (UCI) del hospital de Gineco-obste--~
tricia No. 3 del Centro Médico La Raza, el chogue hemo--
rragico y séptico ocuparon la tercera y sexta causas de-
internamiento en la UCI, y el segundo y gquinto motivo de
defuncidén respectivamente durante 41989. Las causas més--
comunes de choque séptico en orden de frecuencia son: --
aborto séptico, coriocamnioftis, pielonefritis y endome—-

tritis postparto (26).

La mayoria de las estadisticas de choque séptico
han sido elaboradas en pacientes de edad avanzada, con--
diversas enfermedades intercurrentes y con sepsis de ori
gen abdominal, pulmonar o de tejidos blandos (16). Por -
el contrario, el choque séptico en obstetricia ocurre,--
en general, en pacientes que presentan otras condicio---
" nes: generalmente se trats de pacientes jévenes 0 en =--
edad media, con aparato digestivo indemne, con buena —--
funcidn cardiovascular y sin enfermedades intercurren---

tes. Estas condiciones harian esperar un prondéstico més-

favorable, aunque debido a las alteraciones que el ——=—=-—
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embarazo imprime en el organismo materno, sobretodo en~~
el aparato cardiovascular y hematopoyético el cuadro ---
inicial del choque séptico suele ser mAs grave con falla

orginica miltiple (1).
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HIPOTESIS.




Biendo un trabajo retrospectivo descriptivo, no requiere
de hipbétesis. Sin embargo, consideramos que el choque-—-
8éptico en nuestra unidad tiene las mismas caracteristi-

cas, que la reportada en la literatura.
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MATERIAL Y METODO.




En trabajo colaborativo entre los servicios de--
Gipeco-obstetricia y de la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital de Gineco-Obstetricia Neo. 3 del Centro-—-—--
Médico "La Raza". Instituto Mexicano del Segurc Social.-
A traves de un estudio retrospectivo descriptivo de tres
semestres; comprendido de enero del 90 a junio del 91.--
Se logré reunir una serie de datos de observacién de 17-
pacientes gineco-obstétricss que en este lapso de tiempo
ameritarén la atencién en la U.C.I. del hospital.-——=—=~
Todas las pacientes tenfan sepsis grave de origen obsté-
trico complicada con algin tipo de disfuncién o falla-—-

orghnica.,

oS¢ definié la presencia de falla/érgano-sistema-

de acuerdo a los criterios de Knaus (27).

Los datos clinicos, de laboratorio, los componen
tes de los &rganos involucrados en la falla mAltiple asi
como los recursos terapéuticos ermpleados, tanto de orden

médico como quirirgico, son analizados expl{citamente.
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RESULTADOS.




De un total de 1181 pacientes ingresadas a la --
Unidad de Cuidados Intensivos (U.C.I.), de enero del 90-
a junio del 91. La muerte se presentd en 38 pacientes——-
representando el 3.2% de mortalidad general. Correspon--
diendo el 13.1% para los estados de choque séptico, lo--

que representa un porcentaje de mortalidad del Q.42%.—--

Como consecuencia del paso tumultucso al torren-
te sanguineo de bacterias, endotéxinas y productos acti-
vadores de la inflamacién que producen la llamada "vascu _
lopafia téxica maligna", todas las pacientes desarrolla-
ron falla orginica miltiple, cuya sistematizacidn no se-
hizo conforme a un esquema uniforme sino gue obviamente-

adquirié modalidades distintas segin cada paciente,

El 29.41% estuvo presente en los procesos sépti-
cos. Los dias de estancia oscilaron de 1 a 7 representan
do el 2.5%, correspondiendo el 1.2% para las pacientes--

que fallecieron.

El estado de chogque produjo falla cardiovascular
primaria en el 4#1.17% (7 pacientes), que respondieron a-
la terapia con reposicién de voliumen ¥y drogas vasoacti--
vas. Estando presente &sta, en el 100% de las pacientes-

que fallecieron.
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En las 17 pacientes de este informe el compromiso
pulmonar fue inconstante. La manifestacién clinica se ma-
nifestd como: neumonia basal un caso y Sindrome de Insu--
ficiencia Reapiratoria Progresiva del Adulto (S.i.R.P.A.)
en dos casos. Las cuales pudieron recuperarse con la res-
Piracibén asistida, la antibioticoterapia y la —wrmr—wcua-

digitalizacidén.

La Insuficiencia Renal Aguda {I.R.A.) estuvo pre-
sente en 9 pacientes, representando el 52.9% y el 100% pa
ra las pacientes finadas. Sus rangos fueron de 1.6 - 7.9-

mg/dl.

La falla metabélica estuvo presente en las 5 pa-~
cientes que fallecieron, manifestada como acidosis metabd
lica severa, representando el 29.41%, alcalosis respirato
ria en 3 pacientes, correspondiende el 17.6%, acidos mix-—
ta en un caso y las 8 restantes, oscilaciones dentro de--

parametros aceptables.

La falls hepdtica se presentd en 9 de los 17 ca--
sos (3 de las cuales fallecieron presenténdola en forma--
acentuada e irreversible en la etapa final). En ocho pa--
cientes no fue posible documentarla por no contar con de-

terminaciones enziméticas.
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No fue posible 1a documentacién de coagulacibén--
intravascular diseminada C.I.D., debido a la falta de da
tos cuantificables. No obstante a ello, hubo presencia--
de tiempos de coagulacién alargados con pobre expresidn~

cliniea.

La hiperglucemia estuvo manifestada en 11 pacien
tes (64%), correspondiendo el 80% a las defunciones., ~--
Esto fué debido a la administracidén de soluciones paren-
terales hiperténicas ¥ no propiamente a disfuncién meta-

bblica per se.

La falla cerebral estuvo vresente en el 100% de-
las puacientes, con manifestaciones en grado variable de-

encefalopatia y edema cerebral.

De la observacidn de los datos clinicos de las--
17 pacientes que constituye el objeto de la presente co-
municacién, el estado ce choque estuvo presente en 6 pa-
" cientes postaborto séptico representando 35.29%, corres-
pondiendo el 11.76% para las pacientes fallecidas, atri-
buyendo el 40% de mortalidad (2 pacientes). Asimismo 9--
pacientes postcesarea 52.94%, siendo el porcentaje de---
17.64% para las pacientes finadas, es decir, el ©0% de--

mortalidad (3 pacientes).
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Una paciente 5.8% postparto seguida de la aplicacion de-
dispositive intrauterino D.I.U. Y finalmente una pacien-

te postparto y deciduomiometritis 5.8%.

La intervencidn quirdrgica se realizé sin mayo--
res complicaciones: 4 pacientes requirierdn de legrado--
uterino instrumental 23.52%. La histerectomia total abdg
minal y salpingooforectomia bilateral se efectud en 10--
pacientes 58.82%. Y la histerectomfa total abdominal sim

ple en 3 pacientes 17.64%.

La antibioticoterapia estuvo manifiesta en diver
sas combinaciones: Penicilina sédica cristalina/gentami~
cina/metronidazol. Penicilina sédica cristalina/amikaci-

na/clindamicina. Cefalosporinas/metronidazol.
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CONCLUSION.




El choque séptico es una situacidén grave que fre
cuentemente compromete la vida. En las mujeres durante—-
el embarazo, ocurren ciertos fendmenos gue predisponen--
hacia las infecciones de origen genital. En esto inter—-
vienen fundamentalmente las condiciones circulatorias---
~ del dtero gestante y la facilidad con que la cavidad utg

rina puede ser el reservorio de bacterias.

A diferencia de otros grupos de poblacién estu--
diada con sepsis grave, en el choque séptico obstétrico-
concurren un forma constante, la falla cardiovascular---
primaria asociada a la falla orglnica miiltiple. Esto ha-
ce como se pudo observar en los casos del presente infor
me, que el cuadro inicial pueda ser muy aparatoso y gra-
ve. S5in embargo, con la asistencia adecuada, la falla---
primaria puede superarse con medidas gque incluyen el uso

de volemia repositiva y de drogas vasoactivas,.

La mayoria de las insuficiencias falla/6rgano---
sistema, requieren un diagnéstico preciso para su asis--
tencia adecuada y eficiente. Sin embargo, la mayoria de-
los casos pueden tener respuesta favorable siempre y----
cuando no se determine la falla metabdlica en los terri-
torios hepético o cerebral, circunstancias que ensombre-

ce el promndstico.



Los factores que influyeron en estos resultados
fueron el diagndéstico preciso de la falla/&rgano-siste-
ma, el tratamiento especifico, la antibioticoterapia y-

la extirpacién temprana del foco séptico.
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