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l. 

INTRODUCCIONt 

Aún cuando la mortalidad materna secundaria al_ 

aborto séptico ha disminuido notablemente en los Estados Un! 

dos a partir de la década de los cincuenta, debido probable­

mente a la mejoría en las técnicas de asepsia y antisepsia y 

al uso de antimicrobianos, la muerte secundaria al proceso -

infeccioso es la primera causa en aquellas pacientes con 

abortos inducidos, incluso en la actualidad a pesar de la 1~ 

galización del aborto en los Estados Unidos, se sabe que al-

rededor de 5,000 mujeres mueren anualmente como resultado de 

abortos criminales y aunque es difícil estimar cifras, se 

calcula que aproximadamente uno de cada cinco embarazos ter-

mina en forma ilegal. 

En contraste con estos datos, en nuestro país,­

las cifras de pacientes con procesos sépticos secundarios a_ 

aborto ilegal y de hecho el número de abortos realizados en_ 

forma criminal no se conoce. Gran parte de la imposibilidad 

para conocer cifras reales de este tipo de maniobras, radica 

en el hecho de que en nuestro país las leyes penalizan dicha 

maniobra y por lo tanto, aquellas mujeres con embarazos no -

deseados se ven obligadas a recurrir a sitios clandestinos -

en donde las posibilidades de contaminación son importantes. 

A diferencia de la cultura anglosajona, en nue~ 

tro país, la concepción extramarital es aún un tabú, lo cual 

incrementa las posibilidades de complicación, ya que las pe~ 
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sonas que desean interrumpir el embarazo en su mayoría ocul­

tan tal situación a sus familiares; incluso las manifestaci~ 

nes iniciales del proceso infeccioso secundario a las manio­

bras abortivas son negadas por la paciente, recurriendo a la 

atención médica hospitalaria en forma tardía. 

En el Hospital de Gineco-Obstetricia No. 4 del !.M.S.S., --­

"Luis Castelazo Ayala", ingresan anualmente 2,838 abortos, -

de los cuales el 14 por ciento corresponde a abortos infect~ 

dos, de éstos, únicamente el 1.76 por ciento ingresan a la -

Unidad de Cuidados Intensivos, siendo el moti~o de ingreso a 

esta Unidad las manifestaciones clínicas o de laboratorio, -

del proceso infeccioso y a nivel multisistémico o datos de -

insuficiencia de algún 6rgano como son: la insuficiencia re­

nal aguda, insuficiencia cardíaca, acidosis metabólica, des­

equilibrio hidroelectrolítico y ácido básico y coagulación -

intravascular diseminada, etc. 

Las medidas terapéuticas en este tipo de pacie~ 

tes incluyen la administración racional de soluciones crist~ 

loides y coloides, el uso de esquemas antimicrobianos que e~ 

bran todas las posibilidades patogénicas, el aislamiento del 

germen específico, la administración de bicarbonato de sodio, 

inotrópicos, fisioterapia respiratoria e incluso nutrición -

parenteral total, observando con este tipo de manejo una rá­

pida mejoría en aquellas pacientes que sobreviven, sin embaL 

go, en las pacientes que al final fallecen, la instalación -
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de estas medidas sólo parece prolongar su estancia en las Unl 

dades de Cuidados Intensivos. 
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ETIOLOGIA: 

En 1956, en sus trabajos originales Studdiford_ 

y Douglas (4), conjeturaron que la contaminación bacteriana_ 

se lleva a cabo en el momento mismo de la tentativa de abar-

to, hacia los tejidos maternos, donde los gérmenes se repro­

ducen y a causa de las características de los tejidos de la -

concepción, se acumulan en grandes cantidades hasta que pa-­

san al torrente sanguíneo las toxinas y los mismos microorgA 

nismos bacterianos; las pacientes con retención de restos PA 

recen infectarse con facilidad, ya que al parecer estos pro­

ductos no cuentan con ningún mecanismo de defensa percepti--

ble que los proteja de la infección. 

La placenta, que a término representa una mem-­

brana de 7 m2 de superficie, sirve de enorme medio de culti-

vo que promueve el desarrollo de microorganismos invasores y 

permite el paso de sustancias tóxicas y bacterianas entre la 

circulación materna y fetal en ambas direcciones: por consi­

guiente, no es difícil comprender cómo muchas personas jóve­

nes y sanas pueden agravar su estado clínico y dar manifest~ 

cienes sistémicas de la sépsis tan pronto se infecta la pla­

centa y los tejidos circundantes. Se ha descrito que la ma­

yoría de estas infecciones son por bacterias gram negativas, 

en particular por coliformes y bacteroides, aunque pueden -­

participar gram positivos como enterococos, estafilococos, -

anaeróbicos y clostridium perfringens. 
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Smith y col, en 1971 (5), reportaron clostridium 

perfringens en una incidencia de hasta 27 por ciento en casos 

de abortos sépticos. 

El Dr. Roberto M. Nava y Sánchez y col (3), del_ 

Hospital de Gineco-Obstetricia No. 3 del !.M.S.S., Centro Mé• 

dico 11 La Raza", reportaron un 64.2 por ciento de desarrollo -

de gérmenes aeróbicos en cultivos de la cavidad uterina y un_ 

35.6 por ciento para anaerobios. 

Sabemos que la flora bacteriana normal del trac­

to genital femenino está compuesto por bacterias aeróbicas y_ 

anaeróbicas. Ya que la flora normal puede ser una fuente dCL 

agentes patógenos o agentes que pueden interactuar antagonis­

ta o sinárgicamente con patógenos externos, es importante ca­

racterizar las determinaciones fisiológicas de la microflora_ 

genital, aunque los mecanismos de colonización cervical y va­

ginal no están bien entendidos, parece que diferencias en los 

niveles de estrógenos son capaces .de influenciar pri~ariamen­

te los especímenes anaeróbicos. El tracto genital después de 

la cirugía, parto o durante la menstruación, es un microambien 

te conducente a la proliferación de bacterias; por lo anterior 

se debe considerar la dificultad para determinar cuál o cuáles 

son los gérmenes predominantes en este tipo da infecciones. 

En trabajos anteriores (6), hemos observado que 

uno de los factores que parece modificar la sobrevida es la -

prontitud en la que se establece el manejo médic~ quirúrgico_ 
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encaminado a controlar la repercusión multísistémica del pr2 

ceso séptico y a erradicar el foco infeccioso, sin embargo,­

el hecho de desconocer el tiempo de evolución desde la mani~ 

bra abortiva que produjo la contaminación hasta el ingreso -

de la paciente a un centro especializado implica en ocasio-­

nes la posibilidad de iniciar el tratamier1to definitivo con 

cierto retardo y por otro lado, la posibilidad de que algún_ 

tipo en especial de germen o estado de salud previo, la edad 

gestacional, etc., puedan ser factores decisivos en la rápi­

da o lenta evolución hacia el deterioro multiorgánico. 

Por estas razones se diseñó este trabajo retro~ 

pectivo con el objetivo de analizar las diferencias clínicas 

y de laboratorio encontradas al comparar a un grupo de pacien 

tes con aborto séptico que sobrevivieron, con un grupo de PA 

cientes con las mismas características e incluso con los mi~ 

mas protocolos de manejo pero que fallecieron, a fin de bus­

car si es posible concluir que alguna de las variables compA 

radas pudiera ser responsable de la diferencia en la evolu-­

ción más que el tiempo sólo de evolución. 
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Se llevó a cabo un estudio retrospectivo que in 

cliyó la revisión de 37 expedientes de pacientes ingresadas -

a la Unidad de Cuidados Intensivos, en el lapso comprendido -

entre enero de 1982 a diciembre de 1986, con diagnóstico de -

aborto séptico. El motivo de ingreso fue la evidencia de re­

percusión sistémica del proceso infeccioso. Se establecieron 

dos grupos de pacientes, el Grupo I, formado por 22 pacientes 

con aborto séptico que sobrevivieron al proceso infeccioso y_ 

el Grupo 11, formado por siete pacientes que fallecieron. Se 

hizo un análisis comparativo entre ambos grupos de las siguien 

tes variables: edad de la paciente, número de gestas y paridad 

edad gestacional, fecha de la contaminación, fecha de ingreso 

a la Unidad de Cuidados Intensivos, datos clínicos y de labo­

ratorio, tipo de cirugía realizada, antibióticos previos a su 

ingreso a la u.c.r., as! como los administrados en la Unidad_ 

de Cuidados Intensivos, cultivos, repercusidn sistémica, ali­

mentación parenteral, días de estancia en la U.C.I., adminis­

tración de esteroides y tratamiento agregado. Con estas va-­

riables se trató de integrar un cuadro clínico para cada uno_ 

de los grupos y a través de éste se intentó encontrar la dif~ 

rencia fisiopatológica que condicionó la diferencia en la ev~ 

lución. Asímismo, el cuadro clínico se evaluó en dos diferen 

tes esferas, el estado hemodinám!co (hiperdinámico e hipodin! 

mico) y las características clínicas del abdomen. 
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En relaci6n a los datos clínicos las manifesta-­

ciones se agruparon en dos tipos de estados hernodinámicos; Hi­

perdinamia, caracterizada por: fiebre, taquicardia, hipotensión 

llenado capilar inmediato y flujos urinarios conservados e Hi­

podinamia, caracterizada por hipotermia, taquicardia, hipoten­

sión, palidez generalizada, diaforesis, pulso filiforme y re-­

tardo en el llenado capilar. El cuadro abdominal se integró -

buscando la presencia de distensión abdominal, actividad peri~ 

táltica, resistencia muscular, dolor a la palpación y a la de~ 

compresión, así como a la presencia de subinvolución uterina. 
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RESULTADOS: 

La edad promedio para el Grupo I fue de 26.95_ 

aRos z 5.91, para el Grupo II fue de 29.2 z 6.04; el prome--

dio de gestas para el Grupo fue de 3.76 z 2.71 y para el -

Grupo II de 3.57 z 2.02; el promedio de edad gestacional en_ 

el Grupo I fue de 13.76 semanas z 5.23 y para el Qrupo II --

fue de 11.76 z 3.21 (Tabla !). 

El tiempo transcurrido entre el inicio de la -

contaminación y el ingreso a la Unidad de Cuidados Intensi--

vos debido a la presencia de manifestaciones clínicas de seE 

sis fue de 3.15 días para el Grupo I z 2.53 y en el Grupo II 

fue de 4.26 z 6.94 (Tabla II). 

En las pacientes del Grupo Ii se encontró el 65 

por ciento con hiperdinamia y con hipodinamia el 15 por cien-

to restante, en donde la principal característica de la hipe~ 

dinamia fue la fiebre, taquicardia e hipotensión (Tabla II). 

En relación al 15 por ciento de pacientes con -

hipodinamia se les encontró con hipotermia, palidez generali­

zada, retardo en el llenado capilar, diaforesis, taquicardia_ 

e hipotensión. Las manifestaciones clínicas de abdomen agudo 

caracterizado por dolor abdominal y dolor a la descompresión, 

así como disminución en la actividad peristáltica, se encon--

tró al 47.85 por ciento de pacientes del Grupo I y al 37,7¡ -

por ciento de pacientes del Grupo II (Tabla II). 
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En relación a los exámenes de laboratorio, se_ 

encor.tró para pacientes del Grupo I una hemoglobina de 10.02 

~ 2.oa, contra un 9.4 ± 2.75; en promedio de las pacientes -

del Grupo II, la respuesta leucocilaria fue de 29.691 ± 16,-

508 para el Grupo II contra un 19,382 ± 9,655 en las pacien­

tes del Grupo I con bandemia de 14.63 ± 7.18 por ciento en -

pacientes del Grupo II y 9.78 ! 7.56 en pacientes del Grupo_ 

I (Tabla III). 

El tiempo transcurrido entre la maniobra de -­

contaminación y el procedimiento que erradicó el foco infec­

cioso en este caso la histerectomía total abdominal con sal­

pingooforectomía bilateral fue de 4.61 días en promedio 1 4, 

para pacientes del Grupo y de 7.16 días! 8 para pacientes 

del Grupo II (Tabla II). En relación al uso de antimicrobi~ 

nos previo al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos fue 

de cinco pacientes para el Grupo I (23%), contra tres (42%)_ 

del Grupo II. El esquema inicial de tratamiento antimicro-­

biano a su ingreso a la u.c.1., fue con penicilina sódica -­

cristalina, gentamicina y metronidazol en ambos grupos (Ta-­

bla IV). 

En relaci6n a la repercusi6n sistémica, se en­

contró que había repercusión en un órgano en promedio para -

las pacientes del Grupo I y en cuatro órganos en promedio PA 

ra las pacientes del Grupo II (Tabla II). 
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Se instituy6 alimentaci6n parenteral total en -

dos pacientes del Grupo I y dos pacientes del Grupo II. El -

promedio de días estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos 

fue de 4.09 ~ 5.65 para pacientes del Grupo I y de 6.21 día~~ 

6.9 en pacientes del Grupo II (Tabla IV). 

La utilización de esteróides se encontr6 en el_ 

57 por ciento (12 pacientes del Grupo I) y el 85 por ciento -

(12 pacientes en el Grupo II). En relaci6n al tratamiento --

agregado, fue necesaria la utilización de dopamina y furasemi 

de en todas las pacientes del Grupo Il y del 14 por ciento en 

las pacientes del Grupo l (Tabla IV). 

GRUPOS 

II 

EDAD 
(Años) 

26.95 

29.02 

T A B L A 

A N T E C E D E N T E S 

GESTAS 

3.76 

3.57 

EDAD GESTACIONAL 
( Semanas ) 

13.78 

11.78 

No. DE 
PACIENTES 

22 

15 



GRUPO 

II 

TIEMPO DE 
CONTAHINACION/ 
INGRESO UCI 

3.15 DIAS 

4.28 DIAS 

T A B L A 

CUADRO CL NICO 

ABDOMEN 
HIPERDINAMIA 

AGUDO 

85 % 47 % 

37 

TIEMPO DE 
CONTAMINACION/ 
HTA 

4.61 Dil\5 

7. 16 DIAS 

FALLA SISTEMICA 
POR 

ORGANO 

UNO 

CUATRO 

.... 
N 



T A B L A III 

L A B O R A T O R I O 

GRUPO 

II 

Hb 
(%) 

10.02 

9.4 

LEUCOCITOS 
X mm3 

19.362 

29.691 

T A B L A IV 

T R A T A M E N T O 

ANTIHICROBIANOS 
PREVIOS 

NUTRICION PARENTERAL 
TOTAL 

ESTEROIDES 

DOPAHINA 

DIURETICOS 

GRUPO I 

23 % 

9 % 

57 % 

14 % 

14 % 

BANDAS 
( % ) 

9.76 

14.69 

GRUPO II 

21 % 

13 % 

65 % 

100 % 

100 % 

13. 
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En la actualidad Los conceptos fisiopatológicos 

relacionados con los procesos infecciosos no están del todo_ 

bien entendidos, sin embargo, sabemos que algunos hechos son 

definitivos en relación a la sobrevida del paciente infecta­

do. En nuestro grupo estudiado, observamos diferencia en el 

promedio de edad de las pacientes del Grupo I con las del 

Grupo II, siendo menores las pacientes del grupo que sobrevi 

vieron, en dos años en promedio, aunque esta diferencia no -

parece ser importante, aún cuando teóricamente es aceptable_ 

el hecho de que la edad pudiera ser decisiva en la sobrevida 

de los pacientes infectados. 

El promedio de gestaciones no tuvo prácticamen­

te diferencia, sin embargo, observamos que en relación a edad 

gestacional, se encontró una mayor edad gestacional para el_ 

grupo de pacientes que sobrevivieron, este hecho parece ser_ 

diferente a lo esperado, ya que es lógico, suponer que a una 

edad gestacional mayor, existe un terreno más amplio de con­

taminación. Sin embargo, este hecho pudiera explicarse en -

razón de que a mayor edad gestacional, las probabilidades de 

sangrado son niás frecuentes y sabemos que en el aborto es hA 

bitual que las pacientes cursen con procesos infecciosos cua~ 

do en las primeras horas de la maniobra abortiva no se obse~ 

va sangrado profuso que obligue a la paciente a solicitar -­

atenci6n médica intrahospitalaria. 
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En el casa de nuestras pacientes del Grupo ! no 

fue posible encontrar en forma retrospectiva, la frecuencia_ 

de datos de sangrado previos a su ingreso a la Unidad de Cu.i 

dados Intensivost por lo tanto no es posible determinar esta 

posibilidad y consideramos entonces que la superficie susce~ 

~ible de ser invadida a través de la contaminación no es de­

f ini ti va en relación a su magnitud para modificar la sobrev1 

da. 

Nuestros hallazgos en relación al tiempo trans­

currido entre el inicio de la contaminación y su ingreso a -

la Unidad de cuidados Intensivos, fue como era de esperarse_ 

menor en el Grupo I y va que el ingreso fue motivado por ma­

nifestaciones clínicas de proceso infeccioso, observamos en­

tonces que en el grupo de pacientes que sobrevivieron la re.11. 

puesta clínica en general representa en estos casos la presen 

cia de una respuesta inflamatoria que se inicia en forma más 

rápida, tal vez debido al estado de salud previo de las pa-­

cientes. 

Anteriormente se consideraba que era específica 

del germen invasor el tipo de respuesta observada en el hue.11. 

pued, sin embargo, en 1960 Wiles J.B.(31), reportó que la -­

contaminación por gérmenes gram negativos o gram positivos -

no es característico de estos, sino depende exclusivamente -

de las pacientes. 

En un trabajo anterior en la Unidad de Cuidados 





GERMENES AISLADOS EN 28 CASOS DE ABORTO SEPTICO 
DURANTE 1982. UCIA DEL llGO No. 4 DEL !.M.S.S. 

PACIENTE GERMEN 

1 Estreptococo 
2 Pseudomona 
3 Klebsiella 
4 Negativo 
5 E. Col! 
6 Negativo 
7 Klebsiella + Estreptococo 
8 E. Coli 
9 E. Coli 
10 Estafilococo 
11 Bacteroides Fragilis 
12 Estraptococo 
13 Lactobacilo 
14 E. Coli 
15 Bacteroides F. + E. Col! 
16 Estafilococo + Estreptococo 
17 Klebsiella 
18 Bacteroides F. + E. Coli 
19 Negativo 
20 Estreptococo + E. Col! 
21 Bacteroides + Proteus .!. Klebsiella 

+ E. Coli 
22 Negativo 
23 Bacteroides F. 
24 E. Col! 
25 Klebsiella + E. Col! 
26 Negativo 
27 Klebsiella 
28 E. Col! 

TABLA No. V 

17. 
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hipotensión, taquicardia, flujos urinarios disminuídos, lle­

nado capilar inmediato, hiperemia de tejidos con disminución 

del transporta de oxígano y acortamiento en la diferencia a~ 

teriovenosa de oxígeno. 

El estado hipodinámico, en el cual la mortalidad 

es mucho más alta, como se encontró en este trabajo, parece_ 

corresponder a una fase tardía dentro del proceso infeccioso 

o a la incapacidad del organismo de establecer en forma sos­

tenida el incremento en la velocidad de circulación sanguínea 

que implica el estado hiperdinámico. Esta fase está caract~ 

rizada por palidez generalizada, diaforesis, hipotermia, piel 

marmorea, pulso filiforme, hipotensión arterial, taquicardia, 

oliguria, aumento del transporte de oxígeno, disminución del 

gasto cardíaco e incremento de las resistencias periféricas_ 

globales, así como incremento en'la hipoperfusión tisular y_ 

lactoacidosis. 

En nuestras pacientes estudiadas la hipodina•ia 

se presentó con mayor frecuencia en las del Grupo 11 y al PA 

recer no fueron secundarias a una fase hiperdinámica, lo cual 

nos hace suponer la posibilidad de que la respuesta hemodini 

mica, sea debida a la incapacidad del huésped a establecer -

una adecuada respuesta de defensa al proceso infeccioso. 

Un hecho que llama la atención es el que las m~ 

nifestaciones de respuesta inmunocelular no parecían estar -



f!g. 1 F!SIOPATOLOGIA DEL SHOCK ENDOTOXICO 

19. 
~EKDOTOXltlA..........._ 

Estimulacion del sistema ~ 
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Metabolismo 
a.naeróbico 
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t 
Disminución del gasto 
cardíaco 

Cosiprotniso dJl flujo sanguíneo 
coronario y cerebral 

t 
Ruptura lisoao•al generalizada 
autóllsis celular 

Estado de coJa 
Insuficiencia renal 

~).~~8~S~<sn intratable 

Acidosis metabólica 

• ...._ Disminución del retorno 
venoso 

HUERTB 
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disminuídas en las pacientes que fallecieron, ya que el prE 

medio de respuesta leucocitaria en este caso fue mayor, ob­

servándose incluso una mayor rospuesta en las formas jóvenes. 

En general, la intensidad de estos mecanismos está an propo.r 

ción directa a la cantidad y tiempo de liberaci6n de la taxi 

na, lo cual entonces, puede explicar los hallazgos que caras 

terizaron al grupo de nuestras pacientes, las cuales con un_ 

mayor tiempo de evolución de la contaminación a su ingreso a 

la Unidad de Cuidados Intensivos, pudo haberlas expuesto a -

mayor tiempo de liberación de toxinas, la mayor respuesta -­

leucocitaria ser evidencia de una mayor estimulación, tanto_ 

en la cascada del complemento como de la coagulación, aunque 

desafortunadamente en este tipo de pacientes no contamos con 

datos suficientespara.poder exclarecer esto, teóricamente PA 

rece existir fundamento incluso por el hecho de que el tiem­

po transcurrido entre la maniobra de contaminación y la err2 

dicaci6n del proceso infeccioso fue mayor en el grupo de pa­

cientes que fallecieron que de las que sobrevivieron, la cual 

favorece la activación contínua de la cascada del complemen­

to y de la coagulación produciendo daños estructurales con -

la liberación de sustancias vasoactivas y que se manifesta­

ron en forma aparente en nuestros grupos de pacientes con -­

evidencia de repercusi6n a otros órganos en un promedio de -

cuatro órganos en el grupo de pacientes que fallecieron y -­

uno en el grupo de las que sobrevivieron. 
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Sabemos que la formación de los complejos anti 

geno-anticuerpo a partir de las toxinas es habitual. 

La endotoxina es un complejo lipopolisacárido, 

que está presente en la pared celular de las bacterias gram 

negativas, esta endotoxina es liberada hacia la circulaci6n 

del huésped en el momento de la muerte de la bacteria y una 

vez en la corriente sanguínea inicia la intrincada serie de 

alteraciones fisiopato16gicas resumidas en la Fig. l. 

Uno de los primeros efectos de la endotoxina -

es la activación del factor de Hageman (XII), el cual a su_ 

vez inicia la cascada de la coagulación por la vía intrínss 

ca, el factor de Hageman, también activa directamente el -­

factor VII estimulando así la vía extrínseca. 

La activaci6n del sistema de la coagulaci6n 11~ 

va a una activación concomitante del sistema de la fibrino­

lisis. La plasmina, Un componente activo de este Último -­

sistema entonces actúa sobre el factor de Hageman, producien 

do fragmentos llamados activadores precalicreínicos, esas -

sustancias activanla.precalicreína para formar calicreína;­

Calicreína convierte el plasminógeno en plasmina y también_ 

activa directamente el factor de Hageman. Esto resulta en un 

incremento de la coagulaci6n, acelerando la fibrinolisis y -

precipitando el fen6meno de la coagulaci6n intravascular di 

seminada. Ot~o efecto mayor de la activación de la calicref 
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na es la producción de una variedad de mediadores de la in­

flamación como el peróxido de hidrógeno, radicales libres y_ 

bradicinina, estas sustancias causan una lesión inflamatoria 

a órganos vitales(!?). 

La lesión inflamatoria también ocurre como resu1 

tado de la activación inducida por la endotoxina de la case~ 

da del complemento. Esta activación ocurre a través de la -

vía clásica, de la vía alterna (properdina) y a través de 

activación directa del primer componente del complemento, en 

la secuencia de activación clásica {Fig. 2), los complejos -

bacteria-anticuerpo se combinan para activar el Cl, el cual_ 

activa C4 y éste a su vez se combina con C2 para formar el -

complejo C 4 2, el complejo e 4 2 activa el tercer componen­

te del complemento C3, el cual a su vez activa la secuencia_ 

final de la vía común a C9(1B). 

En la secuencia de activación de la vía alterna 

(Fig, 3), la endotoxina actúa con la properdina, con una prg 

teasa llamada factor D y otro factor plasmático no identifi­

cada para crear ta properdina activada y una esterasa del -­

factor D: el factor D entonces activa el tercer componente -

del complemento para producir e 3b, el cual a su vez activa_ 

a la properdina, esto resulta en activación de una sustancia 

llamada factor B, el cual funciona como un proactivador de -

C3. La activación del factor B genera un fragmento menor Ba 

Y uno mayor, fragmento Bb, ésta Última sustancia se combina_ 
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COMPLEJO BACTERIA - ANTICUERPO 

Activacl6n del e 

Activaci6n del c 4 

c 2 

Activación del c 4 2 

Activación del c 3 

1 
e 3 a ""-z.- c 3a + e 3b ~ c 3b-Complejo 

Bacteriano ~ 
Degranulación de 

mat.ocitos 

Llberacl6n de histamina 

Acticación del C 5 

e 5a + e 5b 

e 6, 1 

e 5b c 5,6,7, 

Fagocitosis por sistema 
retículo endotelial 

Quimiotaxis 
Leucocitaria 

j C B,9 / 
Fig. 2 

Lisis celular y 
remosioñ bacteriana 

Activaci6n de la cascada del complemento 
por la vía clásica 
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Factor B 
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(esterasa} 

~ e 3 

e 3b 

e (análogo a e 4,2) 

Activación terminal de la 
cascada del complemento 

Fig. 3 Activación de la cascada del complemento por la 
vía alterna ( de la properdina ) 

"' """ 
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C 3b para formar CbBb, el cual es funcionalmente análogo a -

C 4 2 en su capacidad para activar el resto de la secuencia_ 

de la cascada del complemento. 

Existen tres efectos mayores de la activación_ 

del complemenLo. Primero, C5a y el complejo CS.6.7 interac­

túa para liberar su efecto quimiotáctico promoviendo la mi­

gración de leucocitos hacia el tejido lesionado con lnflam~ 

ción acelerada, lisis bacteriana e incremento en la libera­

ción de endotoxina. Segundo, liberación de mediadores de -

la inflamación par los leucocitos causando lesión al endot~ 

lio vascular con resultado en agregación plaquetaria y lib~ 

ración del factor 3 plaquetario e intensificación de la ca~ 

cada de la coagulación. Tercero, el componente C3a y esa in 

tcractúan para causar degranulación de los mastocitos y li­

beración de histamina. 

La liberación de histaml.na tiene algunos efec--· 

tos fisiopatol6gicos mayores, incluyendo alteración de la i.!l 

tegridad endotelial, incremento en la permeabilidad capilar, 

disminución en el volumen plasmático, vasodilatación e hipo­

tesión, en respuesta a éste estado inic'ial de hipotensión -­

existe un incremento en la frecuencia cardíaca del huésped -

así como también del gasto cardíaco, debido a esto en las et~ 

pas iniciales el paciente se observa hipertérmico, rubicundo 

y vasadilatado y por esta razón a esta etapa se le conoce CQ 

mo choque caliente. 



Es importante reconocer que esta etapa temprana 

de vasodilataciónt disminución de la resistencia periférica_ 

e incremHnto del gasto cardíaco usualmente es de corta dur~­

ción; conforme la sepsis aumenta, existe una activación in-­

tensa del sistema nervioso simpático, manifestado por incr~­

mento en la liberaci6n de catecolaminas de los nervios -­

periféricos y de la médula adrenal, el principal efecto de_­

esta descarga simpática es vasoconstricción generalizada en_ 

virtualmente todo el lecho capilar (c,d,e,f ,g,}, este proc~­

so de vasoconstricción se intensifica por el efecto constris 

tivo localizado de las prostaglandinas liberadas del tejido_ 

endotelial dañado. 

El más serio efecto de la vasoconstricción 9en~ 

ralizada es una profunda disminuci6n de la perfusión a órga­

nos vitales, resultando en hipoxia tisular localizada, acid2 

sis y posteriormente acidosis metabólica sistémica. 

Al aumentar la acidosis existe un cambio marca­

do en el estado hemodinámico, caracterizado por relajación -

del musculo liso en la pared de las arteriolas y constric--­

ción del músculo liso de la pared venular, este proceso lle­

va a un estancamiento en la mayoría de los lechos vasculares, 

con incre•ento en la presión hidrostática y trasudación de -

líquido intravascular hacia el espacia extravascular(24,25). 

El estancamiento capilar generalizado causa una 

dia•inución significativa en el volumen sanguíneo circulante 
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efectivo, con una disminución resultante del retorno venoso_ 

hacia el corazón y disminución progresiva del gasto cardíaco 

y de la presión sistémica sanguínea(20}, Kuaan y Weil han en. 

!atizado que este proceso es más probable que ocurra en pre­

sencia de bacteremia gram negativa que de gram positivas{26). 

Au11que la disminución en el retorno venosa es -

la más importante causa aislada de disminuci6n en el gasto -

cardíaco existen por lo menos otros dos factores que contri­

buyen a deteriorar la función miocárdica. En 01 estado de -

choque los niveles end6genos de beta endorfinas se incremen­

tan significativamente, estos péptidos son liberados de la -

glándula pituitaria simultánear.arnte con la hormona adrenoCO!, 

ticotrópica {AC'fH), e11 respuesta simultJnoa al estres y su -

principal efecto hemodinámico es disminuir la tensi6n arte-­

rial( 27). 

En suma algunos estudios de ldboratorio, tanto_ 

en humanos corno en animales, han identificado lil presencia -

de un factor espec!f íco en el choque, denominado factor de-­

presor del miocardio (FDM), el cual aparentemente es libera­

do desde el páncreaa isquémico durante la evolución <lel est~ 

do de choque (fig.4), aunque el FDM ha sido sólo parcialmen­

te caracterizado, se supone que sea un péptido o glucopépti­

do con peso molecular de 500 a 1000. Lcfer ha mostrado que_ 

durante el choque experimental en animales1 el FDM gradual-­

mente se acumula en el plasma en proporción directa a la se-
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veridad de la isquemia esplácnica, el FDM tiene algunos efef. 

tos biológicos, especialmente un efecto depresor directo en_ 

la contractiliddd miocdrdica, que no altera la frecuencia -­

cardíaca, ritmo o flujo coronario sanguíneo. Incrementa ad~ 

más la vasoconstricción dentro de los vasos sanguíneos espláf. 

nicos acelerándose con esto su misma producción y directamen 

te deprime la capacidad fagocítica del sistema reticuloendo­

telia!, resultado en la alteración de la depuración de enzi­

mas lisosomales y del FDH de la circulación(28}. 

Así como el gasto cardíaco inicialmente empieza 

a caer, ocurren cambios de regulación locales en un intento_ 

de preaervar la perfusión hacia el lecho vascular cerebral y_ 

coronario. Si los cambios hemodincírr.ico.s prncipitados por -

la septicemia 110 son corregidos hay un~ progresiva dismin~ 

ción en el gasto cardíaco, con compromiso posterior del flu­

jo sanguíneo coronario y cerebral, Weisel y asociados han de 

mostrado una correlación directa entre mantenimiento del ga.§_ 

to cardíaco y sobrevida(31). 

El final de la evolución del estado de choque -

se desarrollo una insuficiencia circulatoria irreversible, -

caracterizada por hipotensión intratable, acidosis metabólica 

severa y autólisis celular extensa, clínicamente esta etapa_ 

final se caracteriza por colapso vasomotor completo, coma, -

Íalla renal e insuficiencia cardiopulmonar. 

Aunque los mayores efectos de la endotoxina son 
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sobre el sistema cardiovascular estas sustancias también tie­

nen otros efectos fisiopatol6gicos significativos; la endoto­

xina se adhiere a la membrana celular de lo~ leucocitos circE 

lantes ocasionando que estas células sean secuestradas en el_ 

sistema reticuloendotelial. Como resultado, los estados de -

choque tempranos pueden distinguirse por neutropenia y debido 

a que la respuesta inmunológica mediada por células se inicia, 

una leucocitosis de rebote usualmente ocurre, este efecto de_ 

rebote por supuesto no se presenta en el paciente inmunosupri 

mido y quien precisamente está expuesta a un gran riesgo de -

desarrollar choque séptico. 

La endotoxina, Lambién tiene un erecto prominen­

te en el centro termoregulador del hipotálamo. En las fases_ 

tempranas de la sépsis, el centro hipotalámico puede estar d~ 

primido, presentándose hipotermia, si el choque evoluciona; -

el efecto principal de la endotoxlna es activación del centro 

hipotalámico y elevación de la temperatura corporal. 

Un efecto mediado por pirógenos endógenos liberA 

dos de los leucocitos del huésped(29). Finalmente la endoto­

xina frecuentemente causa daño severo al sistema pulmonar del 

huésped, la endotoxina directamente daña el endotelio de la -

vasculatura pulmonar, ocurriendo una ruptura de los capilares 

con exposición de fragmentos de colágena en donde se adhieren 

las plaquetas. La liberación del factor 3 plaquetario activa 

la cascada de la coagulación por la vía intrínseca, producien 
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do microembolizaciones y estasis del flujo sanguíneo en la -

microcirculación pulmonar, las prostaglandinas son liberadas 

de las plaquetas y del endotelio lesionado y éstas sustancias 

causan vasoconstricción pulmonar con subsecuente incremento_ 

de la resistencia vascular pulmonar, el efecto neto de este_ 

proceso es alteración de la perfusión pulmonar, isquemia y -

lesión progresiva del endotelio vascular. Moss y cols(30) -

utilizando modelos en perros, también han sugerido que la i~ 

quemia resultante en cerebro por la hipotensión intensifica_ 

la vasoconstricción pulmonar. 

La lesión endotelial mediada por endotoxina, 

también lleva a activación de la cascada del complemento, la 

activación del complemento causa un daño mayor al pulmón in­

crementando la migración leucocitaria hacia el parénquima -­

pulmonar con liberación resultante de mediadores inflamato-­

rios adicionales. Lee y asociados, han documentado incremen 

to en la actividad de la enzima proteolítica elastasa en el_ 

líquido obtenido por lavado broncoalveolar en pacientes con 

SIRPA. 

La inflamación contínua entonces resulta en in­

cremento en la permeabilidad capilar trasudación de líquido_ 

rico en proteínas hacia el intersticio y alveolos y destruc­

ci6n del surfactante. La consecuencia funcional de estos -­

eventos es un estado caracterizado por atelectasias extensas, 

imbalance en la perfusión-ventilación, disminución de la diA 



3 2. 

tensibílidad, edoma intersticial e intraalvc>clar, hipoxemia_ 

severa y al finnl falla respiratoria. 

En el grupo dü pacientes que fid!ecioron, lil L·~ 

percusión .sistémica de ellas se observó principalmente como_ 

insuficiencia renal aguda, la cual parece deberse a alteracig 

nes en la perfusidn renal debido a la prcse~ci~ de cortocir­

cuitos y vasaconstricción e;1 el territorio esplácnico y que_ 

se manifest6 en nuestras pacientes con dis~1~ución en la de-

puración de crcatinina depuración osmolrlr precozmente y r,g 

tención de azoados, La segunda causa fue el a~Lado de choque 

el cual se establece secundario a la liberación de sustancias 

vasoactivas, que producen vasodilataci6n, ccrtücircuitos y -

disfunci6n de la actividad de bomba del corazór1. Las compli 

caciones pulmonares fueron la tercf'ra cdusa, D.,:ini.fP-stándose_ 

como insuficiencia respiratoria progresiva d¿¡ adulto {S!HPA) 

la evolución clínica de este síndrome fue dos\rita por i"ran­

cis D. Moore; en el inicio de la fase c1ínic6 ur10, se obser­

va solamente incremento de la frecuencia resFiratoría con -

hipocapnia, disminución progresiva de la dist.e~t.slbilidad PU! 

manar, incremento de los cortocircuitos, colapso alveolar, -

atelectasia, así coma la aparición de focos neumónicos con -

hipoxemia progresiva que es refractaria a la administración_ 

de concentraciones elevadas de oxígeno, con hipercapnia final 

y acidosis metabólica. La alteración as de tipo multifacto­

rial, pero sabemos que el incremento de 13 p8rmeabilidad de_ 

la membrana alveolo capilar, así como la respuesta vasomotora 
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pulmonar secundaria a la sépsis so11 los factores predominan­

tes en esta patología. 

En cuarto lugar., observamos repercusión manife.§. 

tada por hiperglucemia o i11tolcrancia a los Cdrbohidratos,10 

cual sabemos es un eve11to frecuente en la sápsis y se han in 
vacado dos mecanismos probables: la disminución en la pL·odu~ 

ci6n de insulina o la prcsenciJ de sustancias blociueadoras -

de los receptores de insulina. 

Como era de esperarse y lal vez como un hecho -

característico de la severidad del proceso infeccioso y de -

su mayor repercusión multiórganica, es el tiempo de estancia 

en las pacientes del Grupo II que en las del Grupo r. Y al_ 

parecer no existe diferencia en los esquemas terapduticos -­

utilizddos para ambos grupos, como son esquemas antimicrobi~ 

nos, apoyo nutricional y la utilización de catecolaminas, di~ 

réticos, vasodilatadores, etc. Por lo que podemos resumir, 

que el cuadro clínico que caracterizó a nuestras pacientes 

en el Grupo II que fallecieron, en diferencia a las pacientes 

que sobrevivieron; se trata de pacientes con mayor edad, con 

menor edad gestacional, con un mayor tiempo entre el período 

de contaminación, ingreso a la OCIA y erradicación del foco_ 

séPtico, por lo tanto creemos que la sobrevida está en rela­

ción directa con el tiempo en el que el proceso infeccioso -

tiene posibilidades de liberar endo y exotoxinas en forma -­

contínua hacia el organismo y al parecer ésta estimulación -
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no parece modificarso ~on tr~tamientos anlimic1-nbianos, en -

tanto no se err<1.diq1n.~ el fer.o séptico, ya que 1of• productc:.is_ 

de la concepción un.:t \'C.'<'. cn1H<1min'3do~. por SUB c¡1ractnrísti­

cas fisiológicas r'opias ravorncen la preaencid y perpetua-­

ción del proceso infeccio8u, l.a li.beroción conl.inua de ende_. 

y oxotoxi11as ¡1rodt1ce una respuesta tambi~n co11tfnua y soste­

nica, de defensa dol arg.:.tni'.'Srno de tipo inmunoc('lular que en_ 

nuestras pacientes se demostró con \11\ mJyor ¡,rc1m~dio de res­

puestu: leucocitaria y probab.l~r.:iente a\..Ín ~u::i.ndo :w contamos .., 

con los elemetJLos de juicio suficientes pJfJ poder rund~men­

tarlo, 3C ~stableci6 una activaciór1 tarubi~n co11~!11un de Ja w 

cascad,1 del complemento, de la coag:ut.:~ción y t ~l.>1:lnolisis, ...... 

que !HOducc en relución t\ l t iP.mpo y g:tad() ~h, •"'.,\.:(Id.dad l·t 11 

beL·i1ción de SU$tancias \•asoiictiv<Hí, c:uF..b.i.(•:; dP ,»;ni:.:ión en al 

principio y más tar1o morro169~cos en di~cr~ü~ ··1·ganos, como 

lo fue en el caso de nuestras pacientes del Or~po II. 

Una vez que estos cumbiós morfológicos se han_ 

establecido, las probabilidades de revcrtirlos incluso erra­

dicando el Coco aéptico y con el uso de antiroicrobianos y e~ 

teroides, sustancias vasoactivas, nutrición parenteral, etc. 

no parece tener posibilidad de modificarse. 
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THA TAMIENTO. 

El er1foque terap~utico del aborto s~plico debe-

r~ contemplar primoro el cuaclrn clínico, ya que esta patología 

puede variar desde u11a leve infección intrauterina hasta el -

estddo de choque s0vero con las complicaciones menclonadas an 
teriormente; por nste lF!cl10 y como r>~; !.ógico pensar, Pn lJlgu-

nas p&cientes el pldn teraprlutico del>crd s~r agresivo desde -

el inicio y en algunJs otr~s. podrá ser conserv~dor de acu~r-

do al estado clínico y ,::i lil reupuP.:;ta observ.id.i por la pacien 

te. El enfoque t~r~p~utico, L<ln1lli611 deberá incluir la edad -

qesLacional, el ti~nipo transcurrido entre la 1naniobra aLorli-

Vd }" ol mom~nto en c¡t10 la pJcicnLc es viDta por primera vez --

por 111 mód.lco, µot· la presencia !Ctrnult<.Ínea de l1arnorr~1qL:i, p(lr.i 

'~1Jnitis o inestabilirlud hemodirdrriica y por lo~ unteced(!11t.i:s -

de Lratamionto médico previo. Lamentdb!e1ocnte el ménico no -

puede predecir qué pacientes con aborto séptico tiene11 mayo--

res probabilidades de caer en estado de choque y/o present.ar_ 

alguna otra complicAcidnr por esta razón es indispensable de 

las manifestaciones del proceso infeccioso, son candidatas a_ 

presentar un estado de hipoperfusi6n adn cuando el tratamien­

to médico haya sido establecido, sobre todo si es de tipo con 

servador. 

El tratamiento óptimo del aborto s~ptico y e11 -

general de todos los procesos infecciosos es tu erradicación_ 

del foco infeccioso; sin embargo, en seguida enumeraremos --
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cuales son los pasos previos que deben establecerse a fin do 

llevar a la paciente al acto quirúrgico que erradicará a la_ 

infección can el menor riesgo posible. 

La primera medida terapéutica deberá estable-­

cer un estado de perfusión tisular adecuada, esto se logra -

determinando el estado hemodinámico a través de la TA, Fe y 

PVC, sin embargo, debemos recordar que los patrones hiperdin4 

micos presentan alteraciones de estos parámetros sin que nec~ 

sariamente exista hipoperfusión, por lo tar1to es indispensa-­

ble determinar el estado de perfusión tisular a través de la -

gasometría arterial, determinación de ácido láctico o infirié~ 

dolo a través de la diuresis horaria en ausencia de daño renal 

y/o través del cálculo del Anion Gap. En presencio de hiperdi­

namia la 'rA tendrá tendencia a estar en valores bajos, sin ª.!!! 

bargo, cuando se conserva una diuresis adecuada, no es necesl!. 

ria modificar este estado con medidas terapéuticas a· menos -­

que exista evidencia de hipoperfusión, si existe, la primera_ 

medida que deberá establecerse es la reposici6n de volumen, -

que se llevará a cabo corroborando qui? sea bien tolerada por -

el corazón a través de la medición de la PVC ~on un cateter -

central colocado en la aurícula derecha, la administración de 

volumen se realizará en cargas de 100 ml, evitando esta medi­

da si la PVc rebasa 15 cm de H20, en caso de que la medición_ 

sea menor de 15 cm, se administrarán 100 ml de solución en 20 

minutos determinando nuevamente si la presión venosa aumenta; 
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cm de agua se continltará la restl. 

cm de agua del valor previamente_ 

determinado, se continuará la restitución hídrica en el doble 

de tiempo y si aumenta más de 5 cm de agua se suspenderá la -

administraci6n de volumen. En caso de que exisla duda de la_ 

permeabilidad vascular pulmonar y por la tanto la prababili-­

dad de fuga de líquidos hacia el territorio intersticial pul­

monar y/o la presencia de discordancia de la función de bamba 

ventricular derecha e izquierda, se deberá determinar simultj 

neamente la presión capilar pulmonar (PCP), a trüvés de un CJ:!. 

teter de flotación (Swan-Ganz), la posición de ümbos catéte-­

res deberá ser corroborada radiográficamente a11tes de iniciar 

la roposici6n h[drica, la administración de volumen que se -­

realiza con determinaciones de la PCP a fin da asegurar una -

adecuadil tolerancia ventricular izquierda, también deberá ser 

en forma ordenada, no administrar volumen si la PCP es mayor_ 

de 18 mmHg, suspenderlo si aumenta más de 7 mmHq, y disminuir 

la velocidad de reposición si aumenta entre 3 y 7 mmHg. 

Durante los Últimos años se estableció la polémi 

ca en relación a quó tipo de soluciones serían las indicadas_ 

para administrar a pacientes en estado de choque a fin de evi 

tar la alta incidencia de complicaciones secundarias a la re~ 

nimación de esta patología1 sin embargo, creemos, de acuerdo_ 

con algunos reportes, que la decisión en el momento de selec­

cionar las soluciones no debe ser estricta, y la mezcla de s~ 



38. 

luciones coloides con cristaloides deberá realizarse de 

acuerdo con el estado clínico del paciente, de la determina­

ci6n de la presión coloidosm6tica, de los niveles s~ricos de 

proteínas, de electrolitos y co11 la prueba cle alb~mina, ya -

que estas medidas nos pueden asegurar la ausencia práctica de 

estados de hemodiluci6n y/o incremento del edema intersticial 

pulmonar por fuga de soluciones. 

En nuestra experiencia hemos observado que la -­

combinación juiciosa de soluciones salinas, glucosada y albú­

mina administrada para la reanimación del estadü de choque no 

han incrementado la incidencia de complicacionef. La reposi­

ción de volumen se realizará hasta lograr flujc.:...': ·..:rinarios m.!!, 

yores de 30 ml/hora y hasta que las determinacio·.cs de pH y -

ácido l~ctico se hayan normalizado, sin embargo, debemos to-­

mar en cuenta la posibilidad de que la pacicnt~ r10 tolere caL 

gas de volumen inicialmente, aún cuando no se ha1·a corregido_ 

el estado de hipoperfusión y que se observe EÜC\'ación de más_ 

de 5 cm de agua en la PVC o de 7 mmHg en la PCP, en este caso 

se suspende la administración de volumen y ~e proporcionará -

apoyo inotrópico al corazón. 

En el pasado el isoproterenol rue an.pliamente -­

usado para tratar el choque séptico, debido a su efecto beta_ 

adrenárgico puro y vasodilataci6n; actualmente la dopamina es 

más usada debido a que combina su efecto alfa y beta adrenér-

gico e incrementa el flujo mesentérico renal u dosis de 2 a -
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15 tncg por kg/min. Una vez aplicada la dopamína se busca la 

dosis necesaria para llovar la PVC la PCP a valores ante--

riores, cuando esto se consigue se contínúa la administración 

de volumen, en caso de volverse a observar elevación dQ PVC_ 

y PCP la administraci6n de soluciones deber' suspenderse y -

sólo so continuará con dopamina para asegurar una adecuada -

perfusión, en la actualidad el uso do mataraminol y noL·epin2_ 

fri11a es raramente empleado. 

En presencia de sangrado la reposición de masa_ 

eritrocítica la realizamos con transfusión de concentrados -

eritrocitarios para mantener la Hb alrededor de 10 g%, ya 

q11Q valores mds bajos pueden comprometer el transporte de 

oxígeno y valores más altos incrementan la viscocidad sangui 

nea y las posibilidades de complicaciones inherer1tes a las -

transfusiones. 

Una vez que se ha logrado la estabilizaci6n he­

mod!námica y de hecho en forma simult.ánea se deberá iniciar_ 

la antibioticoterapía~ En aquellas pacientes en qutcnes el_ 

monitoreo inical mostró una perfusión adecuada la primera m,!! 

dida terapéutica s~rá la antibioticoterapia, quo se llevará_ 

a cabo inmediatamente después de habE!'r tomado muestras para_ 

cultivos, hemocultivo, y si ea posible de la cavidad uterina. 

En nuestra Unidad esta rutina se realiza adn cuando no exis­

tan manifestaciones floridas del proceso infeccioso) con au­

$encia de secreción purulentat además se intentará tomar una 



muestra t1·d11E~~rvical para tinctón de Gram. Es iw¡101·tJnl~ -

rocordílr qu" l~ flnta polen,~ialm~nt~ ~u11t~n11nant~ in~l1i)·c -­

anaerobios. por t~inlÓ Pl m11r_.~;r r'~<; dv t...:Ul Ll\'O:.; , .. b! iq;-,: J1''.f'!~t.1..~_ 

d~berJ incluir ~6c11icas pai·~ ~~rot110!i y ~11a~1·(Jbius. 

Ld selí.!CCÍÓn ch.1 ür.i·im1cruhici!lo~: sr:: h11: <i inrned1.2, 

tamcntc después dc> tom.ldvs los !.·J:l ti\.'(.¡:-:, cnmu :>e· mciP..: iunó i.l!J. 

te::;, lt""!. flor.1 p0tt?nciii.lmen1 l' coa1.aml11.1nl<-.. c>~:i u:y \',"\! iadíl y -

13~3 cac-icl.erf::>ti~~~G dt:l cu,1dro clinl1.'<') rJ: r íci1i:.t·:olf ¡·1h·üer1 -

::;usLe:it<ir J..• sospecha. d1~l ti¡w de qt.>;cnw1, q1H' pt '°'";~_Jrn1~,:1 nn l.:i 

infecci6n 1 de l11.2cho ld c·;.qwri•..>nc1.1 i~J'· [t<-. 1\1d~1t,:11J '1'lf' nn Vl, 

ria.s ocJ.sioncs la inft"•ccicin puE'"de st.é'r inixt¡i, 1..'1~ LclSL' u esto_ 

t..~\'OS )' .in,1er1)bÍPS1 l}St1~ (~¡ ,-, lS'O ;¡•: ;:~'ni·.:.. t t. JI• , -

tificación t.IC'l agente inf"2f"t.:u,:(! ':'-u ':..'f'n.sit··~.l ; •i 

Cicil para dt-!jar el anlimicrobi.rno c:.;¡H~cifi.cn qu ... - cuJJra e: --

germen o g~r!;\1:>nes aislado~, :.i" 1~r.-.t .. -1?'Jº• •~f;'. .. ;i ;: i<l;: ~º"' !lc·-

Vi.l a cabo h11sta que nl foco iniccci-·sn e~ rri 1)rr1p~etamcnv~ -

errar1icddO, estas condicionf:'s ¡~c'r J~· •lP.iH•r.ii ,~.~ ol)t.1rn·:!n ha§. 

ta desp.u6s de 7 í: horas di! hosp ! tal j ~~ "1c1 r)n aprox i 11•.J.d<lm~~n :.i:. 

Nuestro esq1it;m~1 11;'..:luyc pcnít:iJ in<~ '-··'dicd ~·t1st,1 

lina a dosis de 30 millones <le U en 24 1v-s 1 5 r:ii": lonc·~, pDt' d.2, 

~is cada~ hes., en caso de ~1ergia ~ ld pef\lcilind n~ iirma-
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co que emlJle.imos e::.: la CP.fd toli11<1 .1 rlo.'3is de 2 q. IV cilda 4_ 

horas: se hdn dcscrit:o reacc1ont's cr11z,lda~; en p.1cle1tt~:3 a1c•.r 

gicas a penicilina en quienes ~;e r:mpih1 cefl1lotin.1, !:;i1, em-­

bar:Jo, en nuestru Unid~d ne. l!emo• ubse1vado est..i situución,­

el empleo de pí!nicilind es i::on .:l fin de cubrir .:.t espectro_ 

de gram positivos y J estas dGsi~ a Jo~ q0rmones Anaeróhico3. 

El e:~pr-cLro 1:1rum 1P qat ivrJ:, queda cubi.?rlo con -

la adminlstraci6n de gcntactici11;, d Jc·.~s de a 1 rn1/k9, los 

gérmenes gram ne(jat.ivos aislados en 1111•·:,1 r.J Unid.:id han sido_ 

sensibles a gentamic ina; en pr0;;e11ci ,! ,¡,. J-Jflo rt·tLll, l<.iS aJ­

Bis se corrigen dr• ricuerdu ,1 l.1s cif •·a: rJ,, cretil 11;1na, la al 

ternativil a la gent~1micin,1 es: Fn p1r':··.i11,1 de (Luío re·nal s_g 

\•ero, cloranfenicol udosiG de ~00 

Pspectros gram pvsilivos, 11ogJtiv~~ 

tes en quienes se ~i~.Jan griimcne~ r•. 

1: .. 1 nhio:..• !' l:n p;:lciL".!.! 

micina \HI sido empleada y no t~1.1sLe 1;,Ji10 rcntl :-;e··-'C"ro, la -­

tobramicina a dosis de 3 a 5 mg/kg ~ ,,:.1i1,<H~inu de 7 a 15 mg/ 

'kg son una buena opción. 

El espectro de anaer01~io~; en p.irt•:: qu:Jda cubier. 

to por la penicilitla, sin embargo, ncsotroD asori~ma~ metro­

nidazol a dosis de :100 rng cada B hor.1s I\' diluid1i c-n l.tc>.s d.Q 

sis; se ha demostrado en múltiples tPportN~ que r?l t1r.•troni.dQ 

zol presenta una evidente activid~ri c011tra orga11is;q0s <lllacr2 

bicos estrictos como clostridium, pe~toes~reptococo, peptOCQ 

ca, bacteroides fragilis y fusobactr1·ias, cuya sen~ibilidad_ 
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so ha reportado l1asta de ioo %. La alt.ernativa del melroni­

dazol os la clindamicina, que t.nmb1~11 ns muy afectiva contra 

la mayoría de Jns M1aerubio:.: y principtd.mP1n,e vunt·ra l1.:1ct.e-­

roídes fragiJ is, la doL;i::> ,, i.-1 cuu en1r .. ~c,1tílo.s 1.1 clindLAmtci­

na e!i de 600 rng IV diluidn:.• en .S1Jlu,-i:.dJ s<JJ i11a r.Jdñ: 6 l1ori.ls¡ 

se ha descrito .tu aparició11 c.H! coliti!i p~H!udonr1·a1branona con 

este fármaco, sin ('mlLH~¡o, ltrJ lo h•.m<JG ob.,,;er-.'<Hlo en nuestro_ 

llospi tal. 

1lurantc v::irios ,1iio:- h,:,. e>.i:.,l:ido controversia -­

respecto al C?mplco de l'fllcroid·:·~ "~ r.·· ~.rJ.t.a,ui...::1to del choque 

buclen'>mico. Recj1~nt:1'1:1 r~11tc t•l ü~>c . ;:q·f",J!lO :k .J11Gi..s fatmac.Q. 

lÓgic,1,, r.::c~ uu.:Lilprr1dni~;olt1J1.i 1T•<l1· ,•.( r,111t:r' 1J r;ortrJll:l.:id, 

Ci.lda 6 hor:.u: ~· de ~;e1 ¡·1J!, .nt•' ':J1 

ciún d1Jl r:oeo infecctn: o y e·· :! ::1 

ésta es la forma en q11t? r~!llpl·:·;Jrn\.)C, \c.~· 

Unidad 1 al efecto dem0r;trad'.' . ;, tp, 

cornpl~mento y con esto ~vita1• la ; 

gica. Por lo gcnerdl .ll1~i ~uw•), 

i ·r··•; · 

t."rl,icl '·· en llUt1dtra_ 

,:1•·-ln J fo:·m.1cii.Sn de 

horas, ya que cu,1nclo l.i t.er,q,i 1 t·- .•.r•i:,;.- ~ :;1.: .n1.~ellr::! por -

perío<los mayores 110 pare,:e hJIJJr b 11~1·¡c;i0s aaiclo~t~les y sí 

se puede incrf.'mentar la pc.:;i.J.:ili<.~¿ .. · de 1;1F:\L'lÍ(.:<.1•:i0:11cs. 

En el momenlo de In colucaci&n de C3tóter central 

para la medic.:ión de PVC SP lom . .-.i1 r.··~e~~t.ra.:. p.1r:a lJbo1..itoi. io,-



como rutind en nuesLra Unidad datcrmi11amos pruebas basales: 

determinación de grup(J y Rh, prueba:; cruzadas, Oh cun cuenta 

diferencial, prueb.1::; ele coagulación, 'l'P, 'i'PT, 'l'T, ~¡elacióndc:i 

etanol, sulfa·.:.o d1' prot.:1mina y recur_•nt,,., p~r1,;":·" .irin, químicn 

S<lnquínoa y clcctr11l1~(1s s6ricos, <le s~r ¡losil1le uoa Hx de -

tibdomen sirnpJ•! dP ric·, así como unu Rx d~-. tórc1x. 

Un,J ve;~ que la pu.ciente h;1 sJ<lo l!f;tilbilizada h~ 

1:1odinámicó1ril:nt~, que se hJ.n correqidr; ltJ~; ,1lb:!r.:iciones llidr_Q 

clecLrulíUcas y ;:ic1dobásicd!J, ~¡uc se i,~,n ,1dministr--1do los -

antitnicrohianos y 1,1s dosis J1? cater11i~lcc, se procuder~ a la 

err,1d:.c'1ción d1d foco infci"·cir_;~1..i. E11 i ·.:-; ctl!.JQ:-, <:·11 qut· t~l V.Q 

l•.J!11;n u!.·'rino sc.1 mc•nor dP i.' ~;·:·n<:!n<i.~ d, tJ<Jf;tu-::itln :w ~::,\r:tJ. 

•:Jr~-í lt:yrudu utP.r111u insLru1,·,cr1t<·:l.1 cip" .,, i •:·dd·l1T1··~:~·<' G \;or;;is -

dr:spu ... ~s de iniciado el tratar.1iL~nto ant.im\,~robi·lrHl o ftrttf~::> ni 

el sanqrado Jo amerita, lafi m'!ntnhr,1:: riph;n ~i''f' t;~pc:1-:iulm1?n· 

te cuid11dósas. cuando el volumen utC'rino es mayor ch:">! que -

corresponde a tJn embarRzo de 12 seman~c y laR condiciones -­

del cdrvix per1nitan una evacuación fácil, suave y rápida del 

contenido uterino, se practicilr<Í la Pxlr.1cción dí~1ito-instr_Q 

mental; si las condiciones del 1:~rvix nr1 lo permiten, debe -

intentarse inducir y estimular ~l trdbaj'J uterino de aborto_ 

mediante L1 aplicación de ~olución con ocitocin<1 por Vf'fiOclJ. 

sis, al producirse la expuluiün o un.i vez que la dilatación_ 

cervical lo permita, practica1· legrado y revisión <ligital ~e 

la cavidad uterina. 



'r l.n hi::t.c-rc.•c:tor.1ía •. d:.idominal como m·~·-;ln para err2_ 

dic~t...:iÓn del fuco infet.:C:i0:;\1 Sf' f!Cb('["\{ llc>VüJ :1 ,;Jbo de pri­

mera il11.PIH:ión c.•n !.is Edguivntr>s circur~:-;ti\nr:i.'\:--:: ,·u;nHlu l°!~.i~ 

ten dat.os tic abdonit~n ,1uudo 1 t:i. !d r,.¡J}(_,~¡t,df:i di ubdomen rr,uCÉ!°' 

tra Dlt'(l .l~t"n..., subdia.fragm;ít íc•u, ::;i ':ie :.;ospN:I•:, ¡wrfora.cl .... ~n -

lltl>rina 1 5i. t'r>t.in pr(•sente<, comµticacion1;.•'-' q\:C ~11\.·(1lucran -­

•>t.ro5 si~>l..l'!m.1s (i11:~ufícict1c:1a. r011at, 11,:rnfiei,~11,·:J respir,tt..Q. 

ria, e!;t.,1do d~ choque, etc.) y r.uando •:.i cilK·f'. '"' Hldo iJHi~ 

t'-"s f':-. •¡lli.<?r-1·0·- sf.: ~1,:v.1 rc~~L«1th• lctJtdO\'.' ·it.t:i<: ,. ;rt~_Lrumc:.-­

lal )'qui;> l\ü ~·~iSL!-'. nn~j(•fÍ~ ,1 p('S<:l.f dr.1 t.rat..:rr"-"':~l.1. médico -

.. .ukcii:::rt~·. 

ción rlc 1Ít¡1¡:d.J:; r;•;:c,i en ,·,,.n,::r'.,n a t:.J~ r 

tifi.cado~;, '.f'l r¡uf' !Wtt10::> 1,1. :.~rvt1do coriio r•·n'. :• 

la corn~l1r;acién tiC. pr1~st::,·:.. (·;, 5u Ca:H' t:·_, (~:::11:th:a, en ca~o 

de oliguria ld rest.riccióo de voL:men ;1 rt.''1u«::·~~_crntos basJ.-

sis de amino~11ucósjdo~ \..•11 -,~!acíón ;1 la firnct.c:i1, ti..-..Ttal. 

Como r~gla gE1l~rJl, el SIRPh s~ nf'jbl~cc Qn el 

inicio dúl proceso infcccic:--rn o dc-J c:st<:i::lo de h~. opcrfn:;ión;_ 

en nuestra Unidad l:ts µact·¿nl..eti cm1 pruc1~uo;, !:•· -'.~·ciosu~ GC-
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veros o en estado de choque son manejadas tempranamente con 

la aplicación de sistemas de respiración con presión positl 

va final que no requieren de intubación (EPAP), anteriormen 

te este sistema ha mostrado que es una medida eficaz para -

el control del SIRPA en las fases iniciales, en caso de gran 

aumento del trabajo respiratorio o datos de insuf lciencia -

marcada, el empleo de CPAP es una medida que nos ha mostra­

do una eficacia practicamente del 100%, siempre y cuando se 

haya erradicado el foco infeccioso. La aplicación de insu­

lina ex6gena es necesaria con mucha frecuencia en estas pa­

cientes y los requerimientos están en relación directa con_ 

la severidad y control de la sépsls. En el choque séptico_ 

en particular existe la posibilidad de coagulación intrava~ 

cular diseminada, por tanto es menester evaluar en forma p~ 

riódica el estado de la coagulación. 

En la actualidad creemos que ya no se discute_ 

la administración simult,nea de heparl"a y plasma fresco -­

una vez confirmado el diagnóstico de la CID, sin embargo, -

debemos recalcar que para tene~ control absoluto de la ero_ 

hay que eliminar el padecimiento de base y la anticoagula-­

ción sólo es benéfica transitoriamente: en el aborto sépti­

co incompleto es más probable que aparezca CID cuando más -

tiempo permanezcan los productos de la concepción, al elimi 

nar éstos desaparece la CID, sin embargo, la heparina es -­

útil cuando la coagulación de consumo es severa. 
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CONCLUSIONES: 

Que la mortalidad está en relación estrecha con 

el tiempo de erradicaci6n del foco séptico y es probable que 

esto sea debido a que las respuestas de defensa con las que_ 

el organismo cuenta, puedan en caso de perpetuarse producir_ 

daños estructurales irreversibles. 
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