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INTRODUCCION:

Aln cuando la mortalidad materna secundaria al_
aborto séptico ha disminuido notablemente en los Estados Uni
dos a partir de la década de los clncuenta, debido probable-
mente a la mejorfa en las técnicas de asepsia y antisepsia y
al uso de antimicrobianos, la muerte secundaria al proceso ~
infeccioso es la primera causa en aguellas pacientes con --
abortos inducidos, inclusc en la actualidad a pesar de la lg
galizacidn 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 dificil estimar cifras, se --
calcula que aproximadamente uno de cada cinco embarazos ter-

mina en forma ilegal.

En contraste con estos datos, en nuestro pais,~
las cifras de pacientes con procesos sépticos secundarios a_
aborto ilegal y de hecho el nimero 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 pafs las leyes penalizan dicha
maniobra y por lo tanto, aquellas mujeres con embarazos no -
deseudos se ven obligadas a recurrir a sitios clandestinos -

en donde las posibilidades de contaminacién son importantes.

A diferencia de la cultura anglosajona, en nues
tro pafs, la concepcidn extramarital es aidn un tabi, lo cual

incrementa las posibilidades de complicacién, ya que las per
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sonas que desean interrumpir el embarazo en su mayorfa ocul-
tan tal situacidén a sus familiares; incluso las manifestacio
nes iniciales del procesc infeccioso secundario a las manio-
bras abortivas son negadas por la paciente, recurriendo a la

atencién médica hospitalaria en forma tardia.

En el Hospital de Gineco-Obstetricia No. 4 del I.M.S.S., ---
*Luis Castelazo Ayala", ingresan anualmente 2,838 abortos, =~
de los cuales el 14 por ciento corresponde a abortos infecta
dos, de éstos, lnicamente el 1.76 por ciento ingresan a la -
Unidad de Cuidados Intensivos, siendo el motivo de ingreso a
esta Unidad las manifestaciones clinicas o de laboratorio, -
del proceso infeccioso y a nivel multisistémico o datos de ~
insuficiencia de algdn drgano como son: la insuficiencia re-
nal aguda, insuficiencia cardiaca, acidosis metabdélica, des-
equilibrio hidroelectrolitico y dcido bdsico y coagulacién -

intravascular diseminada, etc.

Las medidas terapéuticas en este tipo de pacien
tes incluyen la administracién racional de soluciones crista
loides y coloides, el uso de esquemas antimicrobianos que cu
bran todas las posibilidades patogénicas, el aislamiento del
germen espec{fico, la administracidn de bicarbonato de sodio
inotrépicos, fisioterapia respiratoria e incluso nutricién -
parenteral total, observando con este tipo de manejo una rd-
pida mejoria en aquellas pacientes que sobreviven, sin embag

go, en las pacientes que al final fallecen, la instalacidn -
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de estas medidas sdlo parece prolongar su estancia en las Uni

dades de Cuidados Intensivos.



ETIOLOGIA:

En 1956, en sus trabajos originales Studdiford_
y Douglas (4), conjeturaron que la contaminacién bacteriana_
se lleva a cabo en el momento mismo de la tentativa de abor-
to, hacla los tejidos maternos, donde los gérmenes se repro-
ducen y a causa de las caracteristicas de los tejidos de la -
concepcidn, se acumulan en grandes cantidades hasta que pa--
san al torrente sanguineo las toxinas y los mismos microorga
nismos bacteriancs; las paclientes con retencidn de restos pa
recen infectarse con facilidad, ya que al parecer estos pro-
ductos no cuentan con ningdn mecanismo de defensa percepti--

ble que los proteja de la infeccidn.

La placenta, que a término representa una mem--
brana de 7 m? de superficie, sirve de enorme medio de culti~
vo que promueve el desarrollo de microorganismos invasores y
permite el paso de sustancias tdxicas y bacterianas entre la
circulacidén materna y fetal en ambas direcciones: por consi-
guiente, no es dificil comprender cémo muchas personas jéve-
nes y sanas pueden agravar su estado clinico y dar manifesta
ciones sistémicas de la sépsis tan pronto se infecta la pla-
centa y los tejidos circundantes. Se ha descrito que la ma-
yoria de estas infecciones son por bacterias gram negativas,
en particular por coliformes y bacteroides, aunque pueden --
participar gram positivos como enterococos, estafilococos, -

anaerdbicos y clostridium perfringens.



5.
Smith y col, en 1971 {5}, reportaron clostridium
perfringens en upa incidencia de hasta 27 por ciento en casos

de abortos sépticos.

El Dr. Roberto M. Nava y Sdnchez y col (3), del_
Hospital de Gineco-Obstetricia No. 3 del I.M.S.5., Centro Més
dico "La Raza", reportaron un 64.2 por ciento de desarrollo -
de gérmenes aerdbicos en cultivos de la cavidad uterina y un_

35.8 por ciento para anaerobios.

Sahemos que la flora bacteriana normal del trac-
to genital femenino estd compuesto por bacterias aerdbicas y_
anaerdbicas. Ya que la flora normal puede ser una fuente de_
agentes patdgenos o agentes que pueden interactuar antagonis-
ta o sinérgicamente con patdgenos externos, es importante ca-
racterizar las determinaciones fisioldgicas de la microflora_
genital, aunque los mecanismos de colonizacidn cervical y va-
ginal no estdn bien entendidos, parece que diferencias en los
niveles de estrdgenos son capaces de influenciar primariamen-
te los especimenes anaerdbicos. El tracto genital después de
la cirugia, parto o durante la menstruacidn, es un microambien
te conducente a la proliferacidén de bacterias; por lo anterior
se debe considerar la dificultad para determinar cudl o cudles

son los gérmenes predominantes en este tipo de infecciones.

En trabajos anteriores (6), hemos ohservado que_
uno de los factores que parece modificar la sobrevida es la -

prontitud en la que se establece el manejo médico quirirgico_
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encaminado a controlar la repercusién multisistémica del prg
ceso séptico y a erradicar el foco infeccioso, sin embargo,-
el hecho de desconocer el tiempo de evolucidn desde la manio
bra abortiva que produjo la contaminacidn hasta el ingreso -
de la paciente a un centro especializado implica en ocasio--
nes la posibilidad de iniciar el tratamiento definitivo con_
cierto retardo y por otro lado, la posibilidad de que algin_
tipo en especial de germen o estado de salud previo, la edad
gestacional, etc., puedan ser factores decisivos en la rdpi-

da o lenta evolucidn hacia el deterioro multiorganico.

Por estas razones se disefid este trabajo retros
pectivo con el cbjetivo de analizar las diferencias clinicas
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 caracteristicas e incluso con los mis
mos 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--

cién mds que el tiempo sélo de evolucién.



MATERIAL Y METODOLOGIA:

Se 1levd a cabo un estudio retrospectivo que in
cliyd la revisién de 37 expedientes de pacientes ingresadas -
a la Unidad de Cuidados Intensivos, en el lapsoc comprendido -
entre enero de 1982 a diciembre de 1986, con diagnéstico de -
aborto séptico. El motivo de ingreso fue la evidencia de re-
percusidén 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 II, formado por siete pacientes gque fallecieron. Se
hizo un andlisis comparativo entre ambos grupos de las siguien
tes variables: edad de la paciente, numero de gestas y paridad
edad gestacional, fecha de la contaminacidn, fecha de ingreso
a la Unidad de Cuidados Intensivos, datos clinicos y de labo-
ratorio, tipo de cirugfa realizada, antibidticos previos a su
ingreso a la U.C.I., as{ como los administrados en la Unidad_
de Cuidados Intensivos, cultivos, repercusidn sistémica, ali-
mentacién parenteral, dfas de estancia en 1a U.C.I., adminis-
tracidn de esteroides y tratamiento agregado. Con estas va--
riables se tratd de integrar un cuadro clfnico para cada uno_
de 108 grupos y a través de éste se intentd encontrar la dife
rencia fisiopatoldgica que condiciond la diferencia en la evo
lucidn. Asfmismo, el cuadro clfnico se evalud en dos diferen
tes esferas, el estado hemodindmico (hiperdindmico e hipoding

mico) y las caracteristicas clinicas del abdomen.
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En relacién a los datos clinicos las manifesta--
ciones se agruparon en dos tipos de estados hemodindmicos: Hi-
perdinamia, caracterizada por: fiebre, taguicardia, hipotensidn
llenado capitar inmediato y flujos urinarios conservados e Hi-
podinamia, caracterizada por hipotermia, taquicardia, hipoten-
sidn, palidez generalizada, diaforesis, pulso filiforme y reé--
tardo en el llenado capilar. El cuadro abdominal se integré -
buscando la presencia de distensidn abdominal, actividad perig
tdltica, resistencia muscular, dolor a la palpacidén y a la deg

compresidn, as{ como a la presencia de subinvolucidn uterina.



RESULTADOS:

La edad promedio para el Grupo I fue de 26.95_
afios + 5.91, para el Grupo II fue de 29.2 + 8.04; el prome--
dio de gestas para el Grupo I fue de 3.76 + 2.71 y para el -
Grupo II de 3.57 + 2.02; el promedio de edad gestacional en_
e) Grupo I fue de 13.78 semanas + 5.23 y para el Grupo II --

fue de 11.78 + 3.21 (Tabla I}.

El tiempo transcurrido entre el inicio de la -
contaminacién y el ingreso a la Unidad de Cuidados Intensi--
vos debido a la presencia de manifestaciones clinicas de sep
sis fue de 3.15 dias para el Grupo I + 2.53 y en el Grupo II

fue de 4.28 + 6.94 (Tabla II).

En las pacientes del Grupe I: se encontrd el B85
por ciento con hiperdinamia y con hipodinamia el 15 por cien-
to restante, en donde la principal caracterfstica de la hiper

dinamla fue la fiebre, taquicardia e hipotensidn (Tabla II).

En relacién al 15 por ciento de pacientes con -
hipodinamia se les encontré con hipotermia, palidez generali-
zada, retardo en el llenado capilar, diaforesis, taquicardia_
e hipotensidn. Las manifestaciones clinicas de abdomen agudo
caracterizado por dolor abdominal y dolor a la descompresidn,
as{ como disminucidén en la actividad peristdltica, se encon--

tré al 47.85 por ciento de pacientes del Grupo I y al 37.71 =

por ciento de pacientes del Grupo II (Tabla II}.
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En relacidn a los exdmenes de laboratorio, se_
encontrd para pacientes del Grupo I una hemoglobina de 10.02
+ 2.08, contra un 9.4 * 2.75; en promedio de las pacientes -
del Grupo II, la respuesta leucocitaria 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 --
contaminacidn y el procedimiento que erradicd el foco infec-
cioso en este caso la histerectomia total abdominal con sal-
pingooforectomia bilateral fue de 4.61 dias en promedio * 4,
para pacientes del Grupo I y de 7.16 dias + 8 para pacientes
del Grupo II {(Tabla II). En relacidn al uso de antimicrobia
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 iniclal de tratamiento antimicro--
biano a su ingreso a la U.C.I., fue con penicilina sddica -~
cristalina, gentamicina y metronidazol en ambos grupos {Ta--

bla 1v).

En relacidn a la repercusidén sistémica, se en-
contré que habia repercusidn en un érgano en promedio para -
las pacientes del Grupo I y en cuatro 6rganos en promedio pa

ra las paclientes del Grupo II (Tabla II}.
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Se instituyd alimentacidn parenteral total en -
dos pacientes del Grupo I y dos pacientes del Grupo II. El1 -
promedio de dfas estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos
fue de 4.09 + 5.65 para pacientes del Grupo I y de 6.21 dfas #

8.9 en pacientes del Grupo II {Tabla IV).

La utilizacidn de esterdides se encontté.en el_
57 por ciento (12 pacientes del Grupo I) y el 85 por ciento -
(12 pacientes en el Grupo II). En relacidn al tratamiento --
agregado, fue necesaria la utilizacidn de dopamina y furosemi
de en todas las pacientes del Grupo II y del 14 por ciento en

las pacientes del Grupo I (Tabla IV}.

TABLA I

ANTECEDENTES

EDAD  gpsras EDAD GESTACIONAL No. DE
GRUPOS (Afios) ESTA * { Semanas ) PACIENTES
I 26.95 3.76 13.78 22

II 28.02 3.57 11.78 15




TABLA II

CUADREGO CLINICO

TIEMPO DE ABDOMEN TIEMPO DE FALLA SISTEMICA
GRUPO CONTAMINACION/ HIPERDINAMIA CONTAMINACION/ POR
INGRESO UCIX AGUDO HTA ORGANO
I 3.15 DIAS B85 % 47 % 4.61 DIAS UNO

11 4.28 DIAS 37 7.16 DIAS CUATRO

ezt



TABLA 111

LABORATQRIO

g Hb LEUCOCITOS BANDAS
G 0
Rup (%) X mnd %)
1 10.02 19.362 9.78
11 9.4 29.691 14.69
TABLA Iv
TRATAMIENTGO
GRUPO 1 GRUPO II
ANTIMICROBIANGS
PREVIOS 23 % 21 %
NUTRICION . PARENTERAL
TOTAL g % 13 %
ESTEROIDES 57 % 85 %
DOPAMINA 14 % 100 %
DIVRETICOS 14 % 100 %




DISCUSION:

En la actualidad los conceptos fisiopatoldgicos
relacionados con los procesos infecciosos no estdn del todo_
bien entendidos, sin embargo, sabemos que algunos hechos son
definitivos en relacidn 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 afios en promedio, aunque esta diferencia no -
parece ser importante, ain cuando tedricamente es aceptable_
el hecho de que la edad pudiera ser decisiva en la sobrevida

de los pacientes infectados.

El promedio de gestaciones no tuvo prdcticamen-
te diferencia, sin embargo, observamos que en relacidén a edad
gestacional, se encontrdé una mayor edad gestacional para el_
grupo de pacientes gue sobrevivieron, este hecho parece ser_
diferente a lo esperado, ya que es légico, suponer gue a una
edad gestacional mayor, existe un terreno mds amplio de con-
taminacidn, Sin embargo, este hecho pudiera explicarse en -
razén de que a maycr edad gestacional, las probabilidades de
sangrado son mds frecuentes y sabemos que en'el aborto es ha
bitual que las pacientes cursen con procesos infecciosos cuap
do en las primeras horas de la maniobra abortiva no se obser
va sangrado profuso que obligue a la paciente a solicitar --

atencidén médica intrahospitalaria.
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En e1 casa de nuestras pacientes del Grupo I no
fue posible encontrar en forma retrospectiva, la frecuencia_
de datos de sangrado previos a su ingreso a la Unidad de Cui
dados Intensivos, per 1o tanto no es posible determipar esta
posibilidad y consideramos entonces que la superficle suscep
tible de ser invadida a travds de la contaminacidn no es de-
finitiva en relacidn a su magnitud pars modificar la sobrevi
da.

Nuestros hallazgos en relacidn al tiempo trans-
currido entre el iniclo de la contaminacidn y su ingreso a -
l1a Unidad de Cuidados Intensivos, fue como era de esperarse_
menor en el Grupe I y ¥a que el ingreso fue motivado por ma-
nifestaciones clinicas de proceso infeccioso, observamos en-
tonces que en el grupo de pacientes que sobrevivieron la reg
puesta clinica en general representa en estos casos la presen
cia de upa respuesta inflamatoria que se inicia en forma mde
rdpida, tal vez debido al estado de salud previo de las pa=-
cientes.

Anteriormente se consideraba que era especifica
del germen invasor el tipo de respuesta observada en el hues
pued, sin embargo, en 1980 Wiles J.B.(31), reportd que la --
contaminacidn por gérmenes gram negatives o gram positives -
no es caracteristico de estos, sino depende exclusivamente ~

de tas pacientes.

En un trakajo anterior en la Unidad de Cuidados
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Estreptococo

Pseudomona

Klebsiella

Negativo

E. Coli

Negativo

Klebsiella + Estreptococo
E. Coli

E. Coli

Estafilococo

Bacteroides Fragilis
Estreptococo

Lactobacilo

E. Coli

Bacteroides F. + E. Coli
Estafilococo + Estreptococo
Klebsiella

Bacteroides F. + E. Coli
Negativo

Estreptococo + E. Coii
Bactercides + Proteus + Klebsiella
+ E. Coli

Negativo

Bacteroides F.

E. Coli

Klebsiella + E. Coli
Negativo

Klebsiella

E. Coli

TABLA No. V
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hipotensidén, taquicardia, flujos urinarios disminufdos, lle-
nado capilar inmediato, hiperemia de tejidos con disminucidn
del transporte de ox{geno y acortamiento en la diferencia ar

teriovenosa de oxigeno.

El estado hipodindmico, en el cual la mortalidad
es mucho mds alta, como se encontrd en este trabajo, parece_
corresponder a una fase tardia dentro del procesc infeccioso
0 a la incapacidad del organismo de establecer en forma s0s5-
tenida el incremento en la velocidad de circulacidn sanguinea
que implica el estado hiperdindmico. Esta fase estd caracte
rizada por palidez generalizada, diaforesis, hipotermia, piel
marmorea, pulso filiforme, hipotensidén arterial, taquicardia,
oliguria, aumento del transporte de oxigeno, disminucidn del
gasto cardfaco e incremento de las resistencias periféricas_
globales, asi como incremento en’la hipoperfusidén tisular y_

lactoacidosis.

En nuestras pacientes estudiadas la hipodinamia
se presentdé con mayor frecuencia en las del Grupe Il y al pa
recer no fueron secundarias a una fase hiperdindmica, lo cual
nos hace suponer la posibilidad de que la respuesta hemodind
mica, sea debida a la incapacidad del huésped a establecer -

una adecuada respuesta de defensa al proceso infeccioso.

Un hecho que llama la atencidn es el que las ma

nifestaciones de respuesta inmunocelular no parec{an estar -
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disminuidas en las pacientes que fallecieron, ya que el prg
medio de respuesta leucocitaria en este caso fue mayor, ob~
servdndose inclusoc una mayor respuesta en las formas jévenes.
En general, la intensidad de estos mecanismos estd en propor
cidn directa a la cantidad y tiempo de liberacidn de la toxi
na, 1o cual entonces, puede sxplicar los hallazgos que carag
terizaron al grupo de nuestras paclentes, las cuales con un_
mayor tiempo de evolucidn de la contaminacidn a su ingreso a
la Unidad de Cuidados Intensivos, pudo haberlas expuestc a -
mayor tiempo de liberacidn de toxinas, la mayor respuesta --
leucocitaria ser evidencia de una mayor estimulacidn, tanto_
en la cascada del complemento como de la coagulacién, aunque
desafortunadamente en este tipo de pacientes no contamos con
datos suficientespara.poder exclarecer esto, tedricamente pa
rece existir fundamento incluso por el hecho de que el tiem-
po transcurrido entre la maniobra de contaminacidn y la erra
dicacién del proceso infeccioso fue mayor en el grupo de pa-
cientes gque fallecieron gue de las que sobrevivieron, lo cual
favarece la activaciédn continua de la cascada del complemen-
to y de la coagulacidn produciendo dafios estructurales con -
la iiberacidén de sustancias vasoactivas y que se manifesta-
ron en forma aparente en nuestros grupos de pacientes con --
evidencia de repercusiéﬁ a otros Srganos en un promedio de -
cuatro drganos en el grupo de pacientes que fallecieron y --

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

geno-anticuerpo a partir de las toxinas es habitual.

La endotoxina es un complejo lipopolisacdrido,
que estd presente en la pared celular de las bacterias gram
negativas, esta endotoxina es llbqrada hacia la circulacidn
del huésped en el momento de la muerte de la bacteria y una
vez en la corriente sangufnea inicia la intrincada serie de

alteraciones fisiopatoldgicas resumidas en la Fig. 1.

Uno de los primeros efectos de la endotoxina -
es la activacién del factor de Hageman {XII), el cual a su_
vez inicia la cascada de la coagulacién por la via intrinse
ca, el factor de Hageman, también activa directaménte el --

factor VII estimulando as{ la via extrinseca.

La activacién del sistema de la coagulacién lle
va a una activacidén concomitante del sistema de la fibrino-
lisis. La plasmina, un componente activo de este dltimo -~
sistema entonces actda sobre el factor de Hageman, producien
do fragmentos llamados activadores precalicrefnicos, esas -
sustancias activan la.precalicreina bara formar calicrefna:-
Calicreina convierte el plasmindgeno en plasmina y también_
activa directamente el factor de Hageman. Esto resulta en un
incremento de la coagulacidn, acelerando la fibrinolisis y -
precipitando el fendmeno de la coagulacidn intravascular di

seminada. Otro efecto mayor de la activacidn de la calicref
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na es la produccidn de una variedad de mediadores de la in-
flamacidn como el perdxido de hidrdgeno, radicales libres y_
bradicinina, estas sustancias causan una lesidn inflamatoria

a drganos vitales{17).

La lesidn inflamatoria también ocurre como resul
tado de la activacidn inducida por la endotoxina de la casca
da del complemento. Esta activacidn ocurre a través de la -
via cldsica, de la via alterna {properdina} y a través de -~
activacién directa del primer componente del complemento, en
la secuencia de activacién cldsica (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 C 4 2 activa el tercer componen-
te del complemento C3, el cual a su vez activa la secuencia_

final de la via comin a ¢9(18).

En la secuencia de activacién de la via alterna
(Fig. 3), la endotoxina actuia con la properdina, con una pro
teasa llamada factor D y otro factor plasmdtico no identifi-
cado para crear la properdina activada y una esterasa del -~
factor D; el factor D entonces activa el tercer componente -~
del complemento para producir C 3b, el cual a su vez activa_
a la properdina, esto resulta en activacidn de una sustancia
llamada factor B, el cual funciona como un proactivador de -
C3. La activacidn del factor B genera un fragmento menor Ba

Yy uno mayor, fragmento Bb, ésta dltima sustancia se combina_
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C 3b para formar ChBb, el cual es funcionalmente andlogo a -
C 4 2 en su capacidad para activar el resto de la secuencia_

de la cascada del complemento.

Existen tres efectés mayores de la activacidn_
del complemento. Primero, C5a y el complejo €5.6.7 interac-
tda para liberar su efecto quimiotdctico promoviendo la mi-
gracidn de leucocitos hacia el tejidﬁ lesionado con inflama
cién acelerada, lisis bacteriana e incremento en la libera-
cidn de endotoxina. Segundo, liberacidén de mediadores de -
la inflamacién por los leucocitos causando lesidn al endote
lio vascular con resultado en agregacidén plagquetaria y libe
racién del factor 3 plaquetario e intensificacidn de la cas
cada de la coagulacidn. Tercero, el componente C3a y C5a in
teractian para causar degranulacién de los mastocitos y 1i-

beracién de histamina.

Lé liberacidn de histamina tiene algunos efec---
tos fisiopatoldgicos mayores, incluyendo alteracidn de la in
tegridad endatelial, incremento en la permeabilidad capilar,
disminucidn en el volumen plasmitico, vasodilatacién e hipo-
tesién, en respuesta a date estado inicial de hipotensién -~
existe un incremento en la frecuencia cardfaca del huésped ~
as{ como también del gasto cardfaco, debido.a esto en las eta
pas iniciales el paciente se observa hipertérmico, rubicundo
y vasodilatado y por esta razdn a esta etﬁpa se le conoce cg

mo chaque caliente.
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Es impeortante reconocer gue esta etapa temprana
de vasodilatacidn, disminucidn de la resistencia periférica_
e incremento del gasto cardiaco usualmente es de corta dura-
cidn; conforme la sepsis aumenta, existe upa activacidn in--
tensa del sistema nervioso simpdtico, manifestado por incre-
mento en 1a liberacidn de catecolaminas de 1os nervios ~-
periféricos y de la médula adrenal, el principal efecto de_-
esta descarga simpdtica es vasoconstriccidn generalizada en_
virtuaimente todo el lecho capilar {c,d,e,f,g,}, este proce~
so de vasocons%riccién se intensifica por el efecto constrig
tive localizado de las prostaglandinas tiberadas del tejido_

endotelial dafiado.

El mds serio efecto de 1a vasoconstriccidn geng
ralizada es una profunda disminucidn de la perfusidn a drga-
nos vitales, resultando en hipoxia tisular localizada, acidg

sie y posteriormente acidosis metabdlica sistémica.

Al aumentar la acidosis existe un cambio marca-
do en el estado hemodindmico, caracterizado por relajacidn -
del muBculo liso en la pared de las arteriolas y constric---
cidn del misculo liso de 1a pared venular, este proceso lle-
va a un estancamiento en 1a mayorfa de los lechos vasculares,
con incremento en 1a presidn hidrostdtica y trasudacidn de -

liquide intravascular hacia el espacio extravascular(24,25}.

£1 estancamiento capilar generalizade causa una

disminucidn significativa en el volumen sanguineo circulante
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efectivo, con una disminucidn resultante del retorno venoso_
hacia el corazdn y disminucidn progresiva del gasto cardiaco
Yy de la presidn sistémica sanguinea(20), Kuaan y Weil han en
fatizado que este proceso es mds probable que ocurra en pre-

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

Aungue la disminuecidn en el retorno venoso es -
la mis importante causa aisiada de disminucién en el gasto ~
cardiaco existen por lo menos otros dos factores gue contri-
buyen a deterjorar la funcidn miocdrdica. En ol estado de -
choque los niveles enddgenos de beta endorfinas se incremen-~
tan significativamente, estos péptidos son liberados de la -
gidndula pituitacia simultdneamente con la hormena adrenocor
ticotrdpica {ACTH), en respuesta simultdnea al estres y su ~
principal efecto hemodindmico cs disminuir 1a tensidn arte--

rial{27).

En suma algunos estudios de laboratorio, tanto_
en humanocs como en animales, han identificado la presencia -~
de un factor especf{fico en el choque, denominade factor de--
presor del miocardic {FDM), el cual aparentemente es libera-
do desde el pdncreas isquémico durante la evolucidn del esta
do de choque (Fig.4), aungue el FDM ha sido sdlo parcialmen-
te caracterizado, se supone gue sea un péptido o glucopépti-
do con peso molecular de 500 a 1000, Lefer ha mostrade que_
durante el choque experimental en animales, el FDM gradual--

mente se acumula en el plasma en proporcidn directa a la se-
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veridad de la isquemia espldcnica, el FDM tiene algunos efec
tos bioldgicos, especialmente un efecto depresor directo en_
la contractilidad miocdrdica, que no altera la frecuencia --
cardfaca, ritmo o filujo coronario sanguineo. Incrementa ade
mds la vasoconstriccidn dentro de los vasos sanguineos espldc
nicos acelerdndose con esto su misma produccién y directamen
te deprime la capacidad fagocitica del sistema reticuloendo-
telial, resultado en la alteracidén de la depuracidn de enzi~

mas lisosomales y del FDM de la circulacidn(28).

As{ como el gasto cardfaco inicialmente empieza
a caer, ocurren cambios de regulacidn locales en un intento_
de preservar la perfusidn hacia el lecho vascular cerebral y_
coronario. Si los cambivs hemodinimicos precipitados por -
la secpticemia no son corregidos hay una progresiva disminu
cidn en el gasto cardiaco, con compromiso posterior del flu-
jo sanyuineo coronario y cerebral, Weisel y ascciados han de
mostrado una correlacidén directa entre mantenimiento del gas

to cardfaco y sobrevida(31).

El final de la evolucidn del estado de choque -~
se desarrollo una insuficiencia circulatoria irreversible, -
caracterizada por hipotensidn intratable, acidosis metabdlica
severa y autélisis celular extensa, clinicamente esta etapa_
final se caracteriza por colapso vasomotor completo, coma, -

falla renal e insuficiencia cardiopulmonar.

Aungue los mayores efectos de la endotoxina son
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sobre el sistema cardiovascular estas sustancias también tie-
nen otros efectos fisiopatoldgicos significativos; la endoto-
xina se adhiere a la membrana celular de lo- leucocitos circu
lantes ocasionando gue estas células sean secuestradas en el_
sistema reticuloendotelial. Como resultado, los estados de -
chogue tempranos pueden distinguirse por neutropenia y debido
a gue la respuesta inmunoldgica 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 guien precisamente estd expuesto a un gran riesgo de ~

desarrollar choque séptico.

La endotoxina, también tiene un efecto prominen-
te en el centro termoregulador del hipotdlamo. En las fases_
tempranas de la sépsis, el centro hipotaldmico puede estar de
primido, presentdndose hipotermia, si el choque evoluciona; -
el efecto principal de la endotoxina es activacidn del centro

hipotaldmico y elevacidn de la temperatura corporal.

Un efecto mediado por pirdgenos enddgenos libera
dos de los leucocitos del huésped(29). Finalmente la endoto-
xina frecuentemente causa dafio severo al sistema pulmonar del
huésped, la endotoxina directamente dafia el endotelio de la -
vasculatura pulmonar, ocurriendo una ruptura de los capilares
con exposicidén de fragmentos de coldgena en donde se adhieren
las plaguetas. La liberacidén del factor 3 plaquetario activa

la cascada de la coagulacidn por la via intrinseca, producien
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do microembolizaciones y estasis del flujo sanguinec en la -
microcirculacidn pulmonar, las prostaglandinas son liberadas
de las plaquetas y del endotelio lesionado y éstas sustancias
causan vasoconstriccidn pulmonar con subsecuente incremento_
de la resistencia vascular pulmonar, el efecto neto de este_
proceso es alteracidn de la perfusién pulmonar, isquemia y -
lesidn progresiva del endotelio vascular. Moss y cols(30) -
utilizando modelos en perros, también han sugerido que la ig
quemia resultante en cerebro por la hipotensidn intensifica_

la vasoconstriceidn pulmonar.

La lesidn endotelial mediada por endotoxina, --
también lleva a activacidn de la cascada del complemento, 1la
activacidn del complemento causa un dafio mayor al pulmdn in-
crementando la migracidn leucocitaria hacia el parénquima -~
pulmonar con liberacidn resultante de mediadores inflamato--
rios adicionales. Lee y asoclados, han documentado incremen
to en la actividad de la enzima proteolitica elastasa en el_
1{quido obtenido por lavado broncoalveolar en pacientes con
SIRPA.

La inflamacidén continua entonces resulta en in-
cremento en la permeabilidad capilar trasudacidn de liquido_
rico en proteinas hacia el intersticio y alveolos y destruc-
cidn del surfactante. La consecuencia funcional de estos --
eventos es un estado caracterizado por atelectasias extensas,

imbalance en ia perfusidn-ventilacidn, disminucidén de la dis
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tensibilidad, edema {ntersticial e intraaslveclar, hipoxemia_

severa y al final fallae respiratoria.

En el grupo de pacientes gue fallecicron, la re
percusidn sistémica de ellas se observd principalmente como_
insuficiencia renal aguda, la cual parece debersc a alteracig
nes en La perfusidn renal debido a la presencia de cortocir-
cuitas y vasocconstriccidn en el territorio espldcnico y que_
se manifesté en nuestras pacientes con disminucidn en la de-
puracién de creatinina y depuracidn osmolar precozmente y re
tencidn de azoados. La segunda causa fue el estado de choque
el cual se establece secundario a la liberacidn de sustancias
vasgactivas, que producen vascdilatacidn, certucircvitos y -
disfuncién de la actividad de bomba del corazén. Las compli
caciones pulmonares fueron la tercera causa, nanifestdndose_
como insuficiencia respiratoria progresiva del adulto {SIRPA)
la evolucidn clinica de este sindrome fue descrita por fran-
cis D, Moore; en el inicio de la fase clinica uno, se obser-
va solamente incremento de la frecuencia respiratoria con -
hipocapnia, disminucién progresiva de la distensibilidad pul
monar, incremento de los cortocircuitos, colapso alveolar, -
atelectasia, as{ como la aparicién de foces neunmdnicos con -
hipoxemia progresiva que es refractaria a la administracidm_
de concentraciones elevadas de oxigeno, ccn hipercapnia final
y acidosis metabdlica. La alteracidn es de tipo multifacto-
rial, pero sabemos que el incremento de la permeahilidad de_

la membrana alveole capilar, asi como la respuesta vasomotora



33.
pulmonar secundaria a la sépsis son los factores predominan-

tes en esta patologia,

En cuarto lugar, observamos repercusidén manifes
tada por hiperglucemia o intolerancia a los carbohidratos,lo
cual sabemos es un evento frecuente en la sépsis y se han in
vocado dos mecanismos probables: la disminucidn en la produc
cidén de insulina o la presencia de sustancias bloqueadoras -

de los receptores de insulina.

Como era de esperarse y tal vez como un hecho -
caracteristico de la severidad del proceso infeccioso y de -
su mayor repercusién multidrganica, es el tiempo de estancia
en las pacientes del Grupo II que en las del Grupo I. Y al_
parecer no existe diferencia en los esquemas terapéuticos --
utilizados para ambos grupos, como son esquemas antimicrobia
nos, apoyo nutricional y la utilizacidén de catecolaminas, din
réticos, vasodilatadores, etc. Por lo que podemos resumir,
que el cuadro clinico que caracterizd a nuestras pacientes
en el Grupo II que fallecieron, en diferencia a las pacientes
gue sobrevivieron; se trata de pacientes con mayor edad, con
menor edad gestacional, con un mayor tiempo entre el periodo
de contaminacidén, ingresc a la UCIA y erradicacidn del foco_
séptico, por lo tanto creemos que la sobrevida estd en rela-
cién directa con el tiempo en el que el proceso infeccilosc -
tiene posibilidades de liberar endo y exotoxinas en forma --

contfnua hacia el organismo y al parecer ésta estimulacién -
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no parece modificarse com trotamientos antimicrobianos, en -
tanto no se ervadique el {eco séptico, ¥a gue los productos_
de la concepoidn una ver contaminados, por Sus caracteristi-
cas fisioldgicas propias favorocen 1a presencie y perpetua--
cién del proceso infeceioso, la liberacidn coptiuva de endo_
y exotoxinas produce una vespuesta tambidn contlinua y soste-
nica, de defensa del erganisme de tipo immunccelular que en_
nuestras pacientes se demostrd con un wayor promedio de res-
puesta leucocitaria y probablemente alin cuando e contamos -
con leos elementos de juleio suficientes purs poder fundomen-
tarlo, 3o establecid upa ackivacidn también counvinua de la -
vascada del complemento. d2 la coagulacidn y Civrinolisis, -
que produce en relacidn al tiempe y grado de severidad 14 1i

beracidn de sustancias vasocactivas, camhi de Cunceidn en al

principio y mds tarde morfoldgicos en diver

LYGARAS, COMmMo

1o fue en el caso de nuestras pacientes del Crupe II.

Una vez que estos cambios morfoldgicos se han
establecide, las probabilidades de revertirlios incluso erra~
dicando el foco aéptico y con el uso de antimicrobianos y es
teroides, sustancias vasoactivas, nutricidn parenteral, stc.

no parece tener posibilidad de wodiflicarse.
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El enfoque terapéutico del aborto séptico debe-
r& contemplar primero el cuadro clinico, ya que esta patologia
puede variar desde una leve infeccidn intrauterina hasta el -
estado de choque severo con las complicaciones mencionadas an
teriormente; por este hecho y come es ldgico pensar, en algu-
nas pacientes el plan terapdutico deberd ser agresivo desde -
el inicio y en algunas otras, podrd ser conservador de acuer-
do al estads clinico y a la respuesta observada por la pacien
te. El enfoque terapéutico, también deberd incluir la edad -
gestacional, el tiempo transcurrido entre la maniobra aborti-
va v el momento en que la pacicnte es vista por primera vez ~-
por el médico, por la presencia simultdnea de hemorragia, peri
tonitis o inestabilidad hemcdinimica y por los antecedentes -
de Lratamiento médice previo. Lamentablemente el médico no -
puede predecir qué pacientes con aborto séptico tienen mayo--
res probabilidades de caer en estado de choque y/o presentar_
alguna otra complicacidn; por esta razén es indispensable de
las manifestaciones del proceso infeccioso, son candidatas a_
presentar un estado de hipoperfusidn atin cuando el tratamien-
to médico haya sido establecido, sobre todo si es de tipo con

servador.

El tratamiento éptimo del aborto séptico y en -

general de todos los procesos infecciosos es la erradicacidn_

del foco infeccioso; sin embarge, en seguida enumeraremos --
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cuales son los pasos previos que deben establecerse a fin de
llevar a la paciente al acto quirdrgico que erradicard a la_

infeccién con el menor riesgo posible.

La primera medida terapdutica deberd estable--
cer un estado de perfusidn tisular adecuada, esto se logra -
determinando el estado hemodindmico a través de la TA, FC y
PVC, sin embargo, debemos recordar que los patrones hiperding
micos presentan alteraciones de estos pardmetros sin que nece
sariamente exista hipoperfusidn, por lo tanto es indispensa-~
ble determinar el estado de perfusidn tisular a través de . -
gasometria arterial, determinacidn de dcido ldctico o infirién
dolo a través de la diuresis horaria en ausencia de dafio renaf
y/o través del cdculo del Anion Gap. Enpresencia de hiperdi-
namia la TA tendrd tendencia a estar en valores bajos, sin em
bargo, cuando se conserva una diuresis adecuada, no es necesa
rio modificar este estado con medidas terapduticas a menos --
que exista evidencia de hipoperfusidén, si existe, la primera_
medida que deberd establecerse es la reposicidn de volumen, -
que se llevard a cabo corroborando gue sea bien tolerada por -
el corazén a través de la medicidn de la PVC con un cateter -
central colocado en la auricula derecha, la administracidn de
volumen se realizard en cargas de 100 ml, evitando esta medi-
da si 1a PvC rebasa 15 cm de H20, en caso de que la medicién_
sea menor de 15 cm, se administrardn 100 ml de solucidn en 20

minutos determinando nuevamente si la presidn venosa aumenta;
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si ésta no aumenta mds de 2 cm de agua se continuard la rest}
tucidn; si aumenta de Z a 5 cm de agua del valor previamente_
determinado, se continuard la restitucidn hidrica en el doble
de tiempo y si aumenta mds de 5 cm de agua se suspenderd la -
administracién de volumen. En caso de que exista duda de la_
permeabilidad vascular pulmonar y por lo tanto la probabili--
dad de fuga de 1{quidos hacia el territorio intersticial pul-
monar y/o la presencia de discordancia de la funcidén de bomba
ventricular derecha e jzquierda, se deberd determinar simultd
neamente la presidn capilar pulmonar (PCP), a través de un ca
teter de flotacidn (Swan-Ganz), la posicidn de ambos catéte--
res deberd ser corroborada radiogrdficamente antes de iniciar
1a reposicidn hidrica, la administracidn de volumen que se --
realiza con determinaciones de la PCP a fin de asegurar una -
adecuada tolerancia ventricular izquierda, también deberd ser
en forma ordenada, no administrar volumen si la PCP es mayor_
de 18 mmHg, suspenderio si aumenta mds de 7 mmHg, y disminuir

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

Durante los dltimos afios se establecid la polémi
ca en relacidn a qué tipo de soluciones serfan las indicadas_
para administrar a pacientes en estado de choqgue a fin de evi
tar la alta incidencia de complicaclones secundarias a 1a rea
nimacién de esta patologfa; sin embargo, creemos, de acuerdo_
con algunos reportes, que la decisidén en el momento de selec-

cionar 1as soluciones no debe ser estricta, y la mezcla de sg



38,
luciones coloides con cristaloides deberd realizarse de --
acuerdo con el estado clinico del paciente, de la determima-
cidén de la presién coloidosmdética, de los niveles séricos de
proteinas, de electrolitos y con la prueba de alblmina, ya -
que estas medidas nos pueden asegurar la ausencia prdctica de
estados de hemodilucidén y/o incremento del edema intersticial

pulmonar por fuga de soluciones.

En nuestra experiencia hemos observado que la --
combinacidn juiciosa de soluciones salinas, glucoesada y albi-
mina administrada para la reanimacidn del estaduv de choque no
han incrementado la incidencia de complicaciones. La reposi-
cidn de volumen se realizard hasta lograr flujoc urinarios ma
yores de 30 mi/hora y hasta que las determinacic.ucs de pH y -
dcido ldctico se hayan normalizado, sin embarge, debemos to--
mar en cuenta la posibilidad de gue la paciente no tolere car
gas de volumen inicialmente, aidn cuando no se haya corregido_
el estado de hipoperfusidn y que se observe elevacidn de mds_
de 5 cm de agua en la PVC o de 7 mmHg en la PCP, en este caso
se suspende 1a administracién de voluwen y se proporcionard -

apoyo inotrépico al corazdn.

En el pasado el isoproterencl fue ampliamente --
usado para tratar el choque séptico, debido a su efecto beta_
adrenérgico puro y vasodilatacidn; actualmente la dopamina es

mis usada debjdo a que combina su efecto alfa y beta adrenér-

gico e incrementa el flujo mesentérico renal a dosis de 2 a -
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1% meyg por kg/min. Una vez aplicada la dopamina se busca la
dosis necesaria para llevar la PVC y la PCP a valores ante--
riores, cvando esto s@ consigue sc continda la administracidn
de valumen, en caso de volverse a observar elevacidn de PVC_
y PCP la administracidn de soluciones deberd suspenderse y -
5610 se continuard con dopamina para asegurar una adecuada -
perfusidén, en la actualidad el wso de metaraminol y norepine

fFrina es raramente cmpleado.

En presencia de sangrado la reposicién de masa_
eritrocitica ls realizamos con transfusidn de concentrados -
eritrocitarios para mantener la Hb alrededor de 10 g%, ya -~
gue valores mis bajos pueden comprometer el transporte de ~-
oxfgeno y valores mds altos incrementan la viscocidad sangui
nea y las posibilidades de complicaciones inherentes a las ~

transfusiones.

Una vez que &e ha logrado la estabilizacidn he~
modindmica y de hecho en forma simultdnea se deberd iniciar_
la antibioticoterapia. En aquellas pacientes en guicnes el _
monitorec inical mostrd una perfusidn adecuada 1a primera mg
dida terapéutica serd 1a antibioticoterapia, que se Llevar§_
a cabo inmediatamente después de haber tomada muestras para_
cultivos, hemocultive, y si es posible de la cavidad uterina.
En nuestra Unidad esta rutina se realiza adn cuando no exis-
tan manifestacicnes floridas del proceso infeccioso, con au-

sencia de secrecidn purulenta; ademds se intentard tomar una
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muestra tyenscervical para tincidn de Gram. Es importante -
recordar que lo flara potencialwente contaminapts incluye --

anacrobios, por tanto el muestreo dJdo

cultivor obliga nimente
doberd incluir tdenicvas para acrobies y anacrobios,
Li seleceidn de artimicrobisnos so hard inmedia

tamente después de tomadus lo

cultlvas, como

3¢ mouciond ap

tes, la flora potencialmente coptaminanie o wuy variada y -

1as varacteristicas del cuadro clinico dificsinente pueden -
b

gusteniar Lo sospecha del tipo de germen gue pre

mindt an 1oy

infeccidn, de hecho la experiencia por he mostrado que en va

rias ocasiones la infeccidn puede ser mixta, en hese a esto

nuesiya cunducta en la U.C.T.A. dos HoG. 00 Neew oL o8 13 de o~

administyar o inicio una comrbins

node antibidticos, ouy
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cina -~ metronidazol, este esquema s mantiene hasta e pdon-

tificacidn del agente infectante y u AR B

sensipiyiiag b

Cica para dejar el antimicrabiano capecifice gue cubra
germen o géruwenes aislados, sia empargo, esta poaida

va a cabo hasta que el foco ipreccicso estd complotamente -

erradicado, estas condiciones por 1o agenerail se obticn2n hag

ta después de 72 horas de hespitalizacida aproxiwedamenne.

Nuestro esquema suciuye penivilinae o

Sdica crista
lina a dosis de 30 millones de U en 24 hrs, 5 millones por do

sis cada 4 hrs., en caso do alergia a la pemicilina ot fdrma-



€0 que empleamos es la cefalotina a dosis de 2 g. IV cada 4_
horas; se han descrite reacciones cruzadas en pacientes aldg
gicas a penicilina en quienes sc empice cefaloting, sin em--

bargo, en nuestra Unidad ne hemos ubscrvado esta situacidn, -

el empleo de penicilina es con ot fin de cubrirv <1 pectro_

de gram positivos y « estas dosiz a jou gérmenes anaerdbicos.

El espectro gram uegativos queda cubierto con -

la administracidn de gentamicing a de-

2 de 3 a 7T mg/ka, los
gérmenes gram negativos aisiados en wuestca Unidad han sido_
sensibles a gentamicina; en presenci. e dafio renal, las ao-
sis se corrigen de acuerdo a las cifra: de creaiinina, la al
ternativa a la gentamicina es: en prescacya de dano renal se
vero, cloranfenicaol adosis de 00 we v.d: 4 hovds que cubre
espectros gram pesitives, necatives mearebios ¥ oen pacien

tes en guienes se aislan germenws o

micina ha sido empleada y no existe teiic renil
tobramicina a dosis de 3 @ 5 mg/kg o «wikacina de 7 a 15 mg/

'kg son una buena opcidn.

El espectro de anaerchios en parta queda cubier
to por la penicilina, sin embargo, ncsotros asociamos metro-
nidazol a dosis de 500 mg cada 8 horas IV diluldo en ties do
sis; se ha demostrado en miltiples reportes gue el wetronida
zol presenta una evidente actividad coutra organismos anaerg

bicos estrictos como clostridium, peptoestreptococo, peptoco

co, bacteroides fragilis y fusobacicrias, cuya sensibilidad

1
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se ha reportade hasta de 100 %. La alternativa del metroni-
dazol es la clindamicina, gue tambidn es muy efectiva contra
la mayoria de los anaerobios y prircipalmenve contra bacte--
roides fragilis, la dogis s 14 cua: ecrgicamos 1o clindamici-
na es de 600 mg IV diluidos en solucidn salina cada 6 horas;
se ha descrito la aparicidn de colitis pseudomembranona con_
este fdrmaco, zin embarge, no lo homos observado en nuestro_

Hospital.

Durante varios afios hs exishido controversia --

respecto al empleo de esteroidns 2n el Lratamicnte del choque

bacterédmico. Recientone

rine farmaco
tdgicas e metilprodniselona mertsd que riduce 13 mortalidad,

a aosis de 30 mglkn di pase por de oL on trer Do

cada € heras y de serl pobinie e e fooprewiy

cidn del roveo infaccinco vy o :n

AL Y g aueird g ieng -

ésta es la forma en gna emploanos ! eoloroidan en nuestra_

Unidad, el efecto demosirado oo Gn ¥ logavan 1. formacidn de

complemento y con esto cvitar la iitecscidn de Lustancias -~

ascactlivas ya mencionada., oojoraade T sta Lnmunolg

caode woteroides a 24

gica. Por lo general limitvamo. o5 oo

horas, ya que cuando la terapia unuaratd enm por -
periodos mayores no parcce habar boneficios adicionales y si

se puede incrementar la posibilidat de complicaciones.

En el momento de la colocacidn de catéter central

para la medicidn de PVC se toman muestras para laborateiio,-
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como rutina en nuesira Unidad determinamos pruebas basales:
determinacion de grupu y Rh, pruebas cruzadas, Bh con cuenta
diferencial, pruebas de coagulacidn, T, TPT, TT, gelaciénde
ctanol, sulfaco de protamina y recuents piageaiaria, quimica
sanguinea y electroliros séricoes, de ser posible una kx de -

abdomen simple de pie, asi como una Rx do tdrax.

Una ver que la paciente ha sido estabilizada he
modindmicamente, que se han corregido las alteraciones hidro
electroliticas y acidobdsicas, que se b=n administrado los -

antimicrobianos y las dosis de esteroides, se procederd a la

erradicacidn del foco infeecic En ios casor tuogue el vg

lurmen utorino sex menor de 10 1@nas o gestacidn se practi
card legrado utering instrumentel, ap:ovisadancnce 8 horas -
despuds de iniciado el tratamiento antimicrobiane o antes si
el sanqgrado 10 amerita, las maninkras debon ser zspacialmen-
te cuidadosas. Cuando el volumen uterino es mayor del que -
corresponde a un embarazo de 12 semanas y las condiciones -
del cérvix permitan una evacuacidn fdcil, suave y rdpida del
contenido uterino, se practicard la extraccidn digito-instru
mental; si las condiciones del cérvix no lo permiten, debe -
intentarse inducir y estimular el trabajo uterino de aborto_
mediante la aplicacién de solucidn con ocitocina por venocli
sis, al producirse la expulsidn o una vez gue la dilatacién_

cervical lo permita, practicar legrado y revisidn digital de

la cavidad uterina.
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La hicterectomia obdominal como medio para erca
dicavidn del foco infocvecicse so deberd llevar o .cabo de pri-

aryocyando @Als

mera intoencion en las siguivotes circuepstane
ten datos 4o abdomen agudeo, i la radiogialis de sbdomen mueg=
tra ai1ve libre subdiafragmatice, si se sospachis perforacidn -
uterina, si estdn presentes complicaciones gue involucran --
wtros sistemas {(insuficiencia renal, anzufiviewcis respiratg
ria, estado de chaque, etv.) v cuando =) abor:

bo wide indy

cido guimicomente; § de sequnde inteacidn on wgundiss pacen
tes en guiepes 8¢ hava reaiivedn legreco sterins Sustrumes--

tal y que u¢ existe m2joria o pesar del tratamient. médicw -

dadecnade.

coande st ha estaslecids insuld

aio rennl --

3

agude, la W mastrado qgue dor Sl ceae o

criencia pon

@l mOMento on que ge logii Le arradie a del ‘eoe

infecoio:

0, en tanto, gue wad ver estalllecida, 1z administra

cidn do iiguidos serd ewn funcidn a Los voinaries cuar

tificados, va que hemos obacervado como raals deoiral que es-

ta complivacidn se prescuti oo su [a8¢ ws ©

iva, en caso

de oliguria la restriccidn de volumen a reguerinmientos basas-
les ge deberd establecer, .af come ia corrnccics d¢ las do--

sis de amipoglucdsidos en celacidpn a la funcian renal.

Como regla genaral, el SIRPA se @ biace en el

inicio del proceso infececicno o del estads de hitoperfusidng_

en nuestra Unidad lus pacientes con procesos

GO-
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veros o en estado de choque son manejadas tempranamente con
la aplicacidn de sistemas de respiracidn con presién positi
va final que no requieren de intubacién (EPAP), antericrmen
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 respiratoric o datos de insuficiencia -~
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 aplicacién de insu-
lina exdgena es necesaria con mucha frecuencia en estas pa-
cientes y los requerimientos estdn en relacidn directa con_
la severidad y control de la sépsis. En el choque séptico_
en particular existe la posibilidad de coagulacidn intravag
cular diseminada, por tantoc es menester evaluar en forma pe

riddica el estado de la coagulacién.

En la actualidad creemos que ya no se discute_
la administracidn simultdnea de heparina y plasma fresco --
una vez confirmado el diagndstico de la CID, sin embargo, -
debemos recalcar gue para tener control absoluto de 1a CID_
hay que eliminar el padecimiento de base y la anticoagula--
cibén sélo es benédfica transitoriamente; en el aborto sdpti-
co incompleto es mis probable gue aparezca CID cuando mds -
tiempo permanezcan los productos de la concepcidn, al elim}
nar éstos desaparece la CID, sin embargo, la heparina es --

dtil cuando la coagulacién de consumo es severa.
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COl

Que la mortalidad estd en relacidn estrecha con
el tiempo de erradicacidn del foco séptico y es probable que
esto sea debido a que las respuestas de defensa con las gue_
el organismo cuenta, puedan en caso de perpetuarse producir_

dafios estructurales irreversibles.
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