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‘-;MINAL, e TGLHLGTVIHO pava debridar un absceso pélvico resi

~ PROLOGO:

“Me.encontraba de guardia en el serviéia de Terapia In-
tensiva, en el primer piso del Hospital de 1a Mujer, solo,-
iecarggdo an el barandal gue da hacia la planta baja. Pengp
tive. ﬂna paciente se moria. Yo era entonceé Residente dol-
"ﬁ,prlmar afio de Ginecobstetricia.

-+ Tra una mugea joven, soltera. Sz hab{a hecho practicar
' fun aborto. Ingress al Hospital con djaghéstico de ABORTG =

.SEPTICO. Desppés d= saturarla de antibidticos, se efectu6‘~
“ ‘leprado uterino, Se complicd con ENDOMIOMETRITIS y SHOCK -

}"SE?ezco;-por 1o que,lé efectuaren stTERECTOMiﬁ TOTAL ABDO-

1

’,Qdud~, duspués un db%ccso de pared, dcspués otro y otro, no-
k“jfrecuerdo cuantas.

La pac1enue tenia muchos deseos de vivir. y soportaba -
fa con valor y empeﬁo tOdO lo que lo ‘proponfamos, Diariamenfe—
}me preguntaba si se salvaria, yo 1le conteataba aflrmat:va -
_vmente, no se si per 1gnorancma o.por un deseo interlcr de -
}f‘que as i fuera. 5 ’

f?ensaba, recaryado en el barandal, en la lucha que §

ftenﬁamos CONTRA LA MUERTE que tal parece que ahf tiene su -

:fmorada mortal. Yo sentf su prewencia esa nochc. No se. me -




'mlvidaa La‘péci&nte en su agonfa, se retird la venoclisis,
el oxignno, el catdter de %ubclavia, la sonda de Foley, to
_de, ¥ nos dijo:
- Doctor, ya déjeme morir en paz. Hermana, va déjenmé po£~
fdvor'.,.cFerdéname. '
Estaba muy inquieta -morfa-. En momentos se quedaba -
'~’:mirando fijamente, éon las mancs, parecia querer empujar -
o desprenderse de algo con las pocao fuerzas que le resta-
Abang'
Gritaba*
B Honco, vetﬁ de aqui, no me.lleves,dejame!
"ae veia en su rostro la angustia...BEl m¢edo.
' Jeguia grxtando.

'Doctor, hermuna, no de;en que ne lleve. iNooo!

Fué entonceb cuando comprendf lo que "vefa', Quien la
’1‘3jalaba-'porque senti un frio que rpcorria todo mi cuerpo..

f;Cr&o que haata 1legué a vsrla, frente a mf, del otro lado—

ode la cama. 'E1 ‘cuerpo se me enchinaba. Sentfa miedo.

NG sali« Recargado en el barandal. Con la mente en -
- “;blancocEstaba dlqtraido,con la mirada figa hacia la planta’
\;;baja, cuando alguien me “toed por- la espalda. Era la herma~-

"'~ Doctors Mi hermana se estd muriendo, yverdad?....




v Asentt afirmativémehte con la cabeza, sin voltear a =
""f.veria} Teﬁia'un nudo en la garganfaa Ella se retir$ sin ha-
éer més preguntas.

Tiempo despuds, la calma, el silencio. No me habfa per
catado de ello hasta gue la enfermera de turno me informé -~
gque la paciente habfa wuerto.

Fui a corroborar el decaesc; hacer el resumen del caso-

 f'y el acta de dexu3016n. Causa de la musrtes SHOCK SEPTICO.
'  Habiamos perdido una batalla} perc no la guerrz. Soy -

tes‘qigo‘ ‘que en el servicio de Terapia Intensiva hemos ga '~

' zxado muchas bat allas.

No habfa dor-mdn asa 'ﬂoche.. Eran Las 7 de la mafiana y=-

le es’caba infcmando al jefe del servicio {Dra ‘*i'ega) Lo~ ‘
i ,vsucedidc« cmndo me m.fonnaron que los famillares de la di -
‘,:j".funta me buscabam Sali.

L Doctor, 1e traigo este regalo (un juego de plumas)e
- Pero.-.a. '

R Consemelo Doctor.“a.?or favor.

Mo pude dec:.r més. Otra vesz tenia un nudo en la gar -

; 'dencia‘

Mi tesis.....Un recuerdo.“..Una esperanza. :

DR. MANUEL PEREZ ZAMUDIO.

}ganta. No rec:uerdo si le d{ las gracias. Me Iui[ a la resi Wy
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INTRODUCCION:

La mortalidad en Glneco Obst&trlcla es mds frccuente~.
f_en tres patoIOgias. Toxemia, Hemorragia ¢ Infeccidn, Estam
_ fultima;motlvo de mi tesis, puede verse complicada con CHﬁé
~QUE SEPTICO. | |
En 103 Gltimos aﬁos,'aocas dreas de la medicina han -
irecibldo tanta atnncxén como el Shock y en especial el sép
R tlco. Sabmeo su e,lologia, tratamos de Lomprander su £1 :
;iop tolvgia, contamos eon un arsenal de me dlcamegtoo {an~
’thlbléticoﬁ potenava,,"asomotor«Q, corticoesteroides etc)g
faﬂ.fln, muchcs COﬂOCLmle&bDS nuevgs, a todos: nlveleb, se ~
*  }acumulan.a un ritmo sin precedbnt

Sln embargo, la mortalide blgue smendo re¢at1vamente_

‘   falta, ¥ »l médico que atiende a una paclente con,choque. -

épthQ, sc enfrenta a una situaczén dificll que ‘amenaza - z

ﬂ'fla _ida de la enferma y exlge de él una atencién 1nmediata,i

 $1oportuna y efleaz para corrcglr las grandcs alteraciones -

 fffisio16gicas qne prebenta esta complicaclén ginecobstétrl«‘x

:_Ca.

Viv1mos la era de la electrénicayy la ingenieria mé -

}jdica actual permiLe monitorizar el estado hemodmném;co de~

flas pacientes con suma precisidn, en forma contlnua v efl—'




G Perb estos aparatos son costosos y no todos los hospi
tales puedeh contar con ellos (en el casc de nuestro Hospi
tal de la Mujer).

En el presents trabajo, monitorizamos a las pacientes
con métodos y aparatos sencillos y econdmices (catéter, ve
noclisis,'sonﬁa de Foley, estetoscopic v baumandmetro); -
exdmenes de laboratorio y gabinete al alcance de cualquier
‘Hospital. ¥, lo que considerd mfs importante; la atencién~
continua, dedicada y humznitaria de todo el personal médi-
“co v paramédico, como nos ha repetvido mil veces el maestro

Rodrigues de la Fuente:
"4 LA CABECERA DE LA ENFERMA".
-Plasmar astos conceptos en los que lean este’trabajo,

' es“la'finalidéd de esta tesis. S1 Lo logro, habré cumplide

,"Qoﬁ;mi prbpésiﬁd.



 RESUMEN HISTORICO:

La primera publicacién en que apafece la palabra -~ =
’ SHOCK en relacifn con la medicina fué en 1812, en el "Memg
ries de Chifugie Militare" de larrey, cirujanc del ejérci~
to de Napoleén'(76). Tres afios nds térde, en 1815, Guthrie
vuslve a mencionar ¢l término en la obra titulada 'Las he-
“ridas de las extremidades por proyectiles de arma de fﬁegg"
{115),

Seglin Wiggers (113}, en 1899 comenzd el perfodec expe-
rimental de investigacidn del shock trauwmdtico, hechos por
cel eminente cirujano de Cléveland, George Washington Cri -

) ‘,1e.,__ v v
| | Al comenzar el siglo se propusb el concepto "colapso-
Vésdmobof“ éomo mejor explicacidn del shock. Grile demos -
'tré'que.ei cbrazéh podia bombear sangre y considerd al cen

”fﬁﬁbrvagbm§tor del‘S.NsC, v a la circulacién periférica co-
i "mo,lésvsitios,de disfuncién primaria. Yandell Henderson en
| 1910 énuﬁgi& la relacién entre retorno VEnoso, gasto‘car -
~dfaco y pre$i6n arterial (115).

Durante la Primera Cuerra Mundiél (1914~1919), el in-
.v-tét€§<por atender a los soldados en shock pof heridas de -

armas de fuego aumentd$ los estudios experimentales acerca=
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- del tono vascular, permeabilidad capilar, reserva alcalina

‘y’voiumen vascular {115). Grile (1) sefiala la importancia~
de la presidn arterial y pensaba que los efectos desastro-
sos del shock se evitarfan si se tuviera algin medioc para-
mantenerla. Canon (14L) en 1923 en su revisién de lo publi-
'cadc durante esta primera conflagracién, enfatiza la pérdi
da de volumen, plasma o sangre y la posible accidn de una~

subsbancaa,pareclda a la histamina que dificulta el llena~

do cardfaco, disminuye el gasto vy produce la mwuerte por -

' asfiy.lac

Después de la Primera Guerra Mundial disminuyé el in-
 terés en el shock. Se investipgb la importancia de la hista
;‘mlna cono agente téxico, en relacibn al shock anaflléctﬁcoq

1_Se supo qun la 1nsuflclenc;a suprarrendl era factor predis

”. .ponenta que hacfa a los pacientes mds susceptibles al - -

~ shocks Se descubrié también que las alteraciones de inter-
 bém$io'dé 1fquidos sin pérdida externa era un mecanismo im
".5§§ftén£eken el shook traundtico.

Se demueatra Ja importancma de la hemoconcentracidn,-
la hiperpotasemia, la dmlatacldn capilar con aumento de la
'permeabilldad vascular y se empieza a habvlar de aglutlna -
“cién.intravascular, En 1928 Jarish enfatiza la importancia

del flujo capilar y considera gque existe un interés inde -
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bido scbre la presidn artverial, sélo porque ésta es medida
mds facilmente que aquel. Unos afios wds tarde crece el in-
perés por la disminucién‘del flujoycapilar ¥ su importan -
cia sobre el metabolismo celular, la anserobiosis prolongg
da ¥ sus congecusncias: Acumilacidn de deido ldetico, au -
Vmento de deshidrogenasa y transaminasas {(1,30).

Durante la Segunda Guerrs Mundial (1939~1945), los in

vestigadores se interesaron nuevamente en el estudic del

shock. Se did importancia al volumen sanguines. 4 la infec
cifn ¥ a la dnsuficiencia renal. Se expresd el mecanismo =

del shock en tdrminos hemodindmicoz que inelufan: Presidn-
sanguinesa, fiujo sangufneo, resistencia vy eficiencia de -
perfusién (11i5).

» Despuds de la Segunda Guerra Mundial vino otro perio-
do de calma, despuds del cusl se interesarcon por valorar -
el flujo sangufneo y la. integridad funcional de diversos -
drganos v sistemas. La microcirculacidn se estudid en de -
talle. Los estudios efectuados mediante isdtopos, microsco
‘. pic electréinico, andlisis biloguimicos precisos, concecimien
bto de la estructura celular, etc., nos conducen répidamen—
te, con abundante literatura, a nuevos e importantes cono-
’léi@ientds sobre el shoek (1,11%5). ’

Durante la Guerra de Corea, el papel de la insuficien
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~cia renal y la infececidn como complicacién del shock fut -
el tema principal de las investigaciones clfnicas, especial
mente por los cientfficos Vorteamericanos (115).

Después de 1955 reconcoeid la importancia del shock-—

‘bacterians, como entidad clinica independiente, Las investi

.

gaciones en animales de laboratoric en los que se reprodujo

experimentalmente el shock bacterianc, s= basaron &n la su-
posicidn de que las endotoxinas eran la causa del trastorno
hemodindmico.

| Br 1964 Hersey describe los términes: circulacidn capi
1ér;;micr0girculﬁcién, lecho vascular terminal v circula

ciSn périférica'ccmo sindnimos {76,113).

' Eﬁ‘ei decenio pasado (los "sesentas") se orientd hacia
!la 1nve tlganlén elinica del shock, con el refinamiento de-—
;f;las.técnlcaskde cateterismo cardfaco, funcién pulmonar y dg

 §ﬁraci6n‘renal,’es posible hacer mediciones fisioldgicas -

e:xactas ééx'los.v enfermos (115). - '
o Actualmente, con bases clinicas, se miden cuidadoéameg
35ﬁé‘la}pfééi6n ihﬁraarterial,.el gasto cardfaco, tiempo cir—

[culdtorlo, pH sangufneu, tensifn de CO2 y saturac16n de oxi

”,geno, eto.



IEFINICION:

Definir el shock resulta diffeil, ya que es un sfndro
me que se presenté como una complicacidén des un procesoc pa-
toldgico.

Las primeras definiciones del shock se bazaban en la-
'céracteristica disminucién de la presién arterial como he-
cho fundamental, asf, a fines del siglo pasado se descri ~
‘bia como "Una depresién refleja postraumftica que puede -
producir desde una alteracidn minima y paszjera hasta un -
trastorne profundo gue puede terminar fatalmente', Samuel~
D Gross 1o describid como "Un brusco desquiciamienteo de -,
mecanismos vitales". A principios del presente siglo, en -
'191A~Crile lo deseribfa ya "como un desequilibrio produci~
do por un grupo de érganos encargados de convertir la eneyr
' gfa ﬁotenqial de energfa cinética, bajo la accibn de un es
 tiAu1o seﬁero". Como podemos ver, desdg principlios del si-
_ gld ya se tenfa un concepto termo-dinfmico en relacién al-
~ shock (1,106), ,

' . Lo expuesto en pdrrafos anteriores es vdlido para el-
'fSHOCK SEPTICO, Recientemente la experimentacién clinica en
humanos y animales, han enfocado la atencién en los aspec-

tos celulares y as{ tenemos quién define al shock séptico~



: e

‘,como "an s*ndrome de hinopnrfusién tiswlar eausado por -

las endotoxinas bacterlanas" (21).
Una definicién complemetarfa podria ser la siguientes
EE‘SHOCK SEPTICO ES UN ESTADO DE BAJA PERFUSION‘TISULAR -
POR HALA DISTRIBUCION DEL FLUJSO SANGUINED, QUE‘DR POR RE~
SULT%DO UN& RTUUCCION DEL QXIGENO A NIV&L TISULA? OCQbIO~
| | ﬂAFDO THASTORNO TETABO&ICO& Y TE RMODLN%MICOS CAUSADOS POR
o j,m I PECCION SEVERA ACCMPATADA O WO DE SEPTICEMIA.

Al shock uéptlco se le cenoce también como: Shock ‘bag

‘”‘f evlémlco, shack por gram negutlvos, sheck pox gram positi . -

©oYog V's%ock endobéxlco.




. CLASIFTCACION:

E1 choque sé&ptico puede clasificarse clf{nicamente en-
PRIMARIO (reversible) o SECUNDARIO ({irreversible). El pri-
mario a’ su vez se subdivide FASE TEMPRANA (calor-hipoten -

< 5ibn) y FASE TARDIA (frie-hipotensibn)} (20). Cuadro No. 1.

CUADRO No. 1
 CLASTFICACION CLINICA DEL SHOCK SEPTICO:

FASE TEMPRANA
{calor-hipotensidn)
PRIMARIO |
v v (reversible) FASE TARDIA
.-_';éHOQUEfSEPTICO_’Vx‘ (frio-hipotensibn)

 SECUNDARIO

(irreﬁersible)

En la fase temprana del choque séptico primario, la =
ﬁ'ﬁujér estd élezta ¥ nerviosa; con hipertermié por arriba'~'
- dé'36§; taquicardia moderada de 100-110x', aunque un 20% -

 de las pacientes mostrard una frecuencia cardfaca por abajo




~10-

;de'72»latidds por minuto; la presiénbarterial diférencial¥
f.la diuresis es adecuada o satisfactcrié. En la fase tar
dfa, la paciente se encuentra pdlida y con la piel hfimeda,
hipotérmica; ¢l estade de la conciencia disminuye; a medida
que desciende la presidn arterial diferencial va aparecien
do la oliguria; en esta fase o3 tipica la triada HIPOTEN-—
STON=~TAQUICARDIA~CLIGURIA. :

| En el choque séptico sééund&rio, 1z hipoxia celular -
“duradera y el metabolismo anaerdbico se manifiestan por -~
‘vacid csis metabblica e hiperlacticemia« El aumento de los -
niveles de lactato sn sangrs arterial nos debe hacer pen -
sar en el choque irreversible. Slgnos graves son la anurla,~
“la 1nsuiﬂclenc1a candloresplxatorma ¥ &l comi.

Esta CL&S*flCd”lbn me parmce adecuada, pues nos permi

fte nacer un pronéstlno mis aceriaoo e instituir un trata -

" .m1ento nss raclonal,'




~11~
'ETTOPATOGENTA: -

FACTORES PREDISPONENTES: La bacteremia puede presentarse a-
cualquier edad, pe‘ro 1la coxﬁp’iicacién,con shock endotéxico~
es mds frecueﬁte en pacientes de edad avanzada y en el em-
 barazo (103).

En la mujer embarazada, durante el primer trimestre,~
jei aborto séptico es L.i prineipal causa de shock séptico.-
- En el segundo y tercer trimestre, la causa principal es la
.qdrioamnio:_(tis'y en el puerperio es ia infeccidn puerperal
(32,39,82), la pielonefrit_is como causa de shock séptico ~
es poco fracuente (94).

. " E1 aborto séptico puede originarse despuds de un abor
to espontdneo infectado y mds frecuentemente después de un
‘ aborto realizado por personas no médlcab en forma séptlca-
' ¥ cr‘lmlnal (.L;l)»

’ La, cori}cs.amnm:‘{t;is_ puede  tener su origen en la ruptura
‘ ’pfe'r‘na'tﬁra de membranas y trabajo de parto prolongado, 50 «
,: bre ’codo, si a lo an"er or agregamos mfncci&n cervicovagi
" rzal ¥ tactos vaglnales :E‘recuenteg e innecesarios.

. La infeccidn puerperal tendrd su origen en un aborto-
gt o parto mal aéenc}ido (90}, |

La resolucién de un embarazo complicado con cordioam -
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k niéitis, pone a prueba el julcio clinico del obatetra, ya-
que ei Gtero en estas condiciones, es "una bomba de tiem -
Hpo" que puede "estall&r" en shock séptico en cualquier mo-
mento; si no reoo’ emos el embarazo a corto tiempo.

En Ginecologfa, el D.I.U. aseciado a embarszo es pelé‘
grosc, Bn un reporte de dos casos {(119) en éue sé estable-
ciﬁ‘septicemia y shock séptico, s6lo se resolvid el proble

‘ma hasta que el fitero fué evacusdo. Pero mds alarmante atn
25 el reporte de 5 muertes maternas en el 2do. trimestre-
del embarzzo y D.L.U. que desarrollérmn sepsis generaliza-
da sin previa sintomatologifa (27).

‘1a hlsterectemia total abdominal o vaginal; laparoto=
'mia, Ptc. como cumlquier otra cirugfa, cbviamente también—
J?fpodran vompllcaroe con shock séptico.

Cualquler complicacifn médica del embaraszo {infeccidn
!gasbr01ntestinal o de vias ur;narias) debemos eliminarla -~
’70 anteu posxble, pues va dijimos que l1la muger embarazada-—

es még susceptible a desarrollar shock séptico (103).

ETIOLOGIA: Lo comfin es que el shock séptico tenga su etio~
logfa en las bacterias (cocos o bacilos, gram positivos o-
‘negativos, aercbios o anaerobios), pues los virus, Rickepg N

_éias, Espiroquetas; Hongos o Pérésitos como causantes de =
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shock séptico es muy poco frecuente (23,100), ’

Ia bacteriemia puede ocurrir en pacientes de cualquier
~edad, pero la complicacién con shock séptico es mids fre- - '
',cuente en pacientes de edad avanzada ¢ en embarazadas ~ -

(114).

Los microorganismos infecciosos aislados en las vias-
genitales, al jgual que las bacterias aisladas en las vias
genitales de la mujer, dependen de la toma de la musstra-
y de las téenicas de cultivo usadas. La lnveotlga016n com-
pleta de una infeccidn exige hacer cultivos aercbiocs ¥ ~ -

:anaerobiaé.'La toma de tejido o pus es preferible a la to-
»ma-coﬁ aplicador especialmente en el aislamiento de anaerg

'vbiou. El ind ce bajo de aislamiento de bacterias anaero- -

':7b1ag 5 el.gran'nﬁmére de muestras estériles sefialadas en =
'  mﬁchosVéstﬁéios de infeccioneskginecolégicas y obstétricas
>7 queae ser un reflejo de téenicas anaerSblcas insatisfacto-
Plau pa”a la toma de las muestra s y el alolamlento de lasw-
.“fbacternas (L3).
ae bacteriau pdtégpnas que con mayor PrecuenCLa se -
‘rela ionan con infecciones obstétricas y ginecoldglcas de-
Vﬂtodos los tipa sons Escherichia coli, cocos anaeroblos Y-
fbacberqides:(anaerobios) (L3)

.En una publicacidn sobre infecciones genitales femeni
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nas (104) que incluye endomiometritis, salpingitis, absce~-
sos pélvicos, infecciones de incisionés quirdrgicas vy abse
cesos vulvovaginales, se alslaron bactercides en el 37.3%-
de los cultivos y Escherichia coli en el 24.24. Otro autor

(105} en infeccicnss semejantes encontrd como etiologla

-

richiz coli (aerobioc) en el 36.L%.

En las infecciones posthistercctomfa los microorganis
mos aislados més frecuentemente scn la Eacherichia coli ¥
ios cocos anaerobios. Ep infecclonss postoperatorias de lgs
znexoz los hactersides y Los cocos anaesrobios son los mis-

frecuentes,

i

En la salpingitis, los cocos anaerobios ocupan en
_32;6% {(L3), superada por la Neisseria gonorrhoeze en el -
138,8% y el Estreptococcus faecalis sn el 18.4% (74), En -
abscesos pdlvicos no postoperatorics los mis frecuentes -
fueron loé cocos anaercbios en un 32,74 seguidos por la Es
cherichia coli en un 11.5% y los bacteroides con 8.6%. Las
bécterias anaernhias fueron las que predominaron en los ~
aﬁscescs pélvicos secundarios a perforacidn uterina por -,
DI Ue (43)s

En el aborto séptico el microorganisme mds comfin es -
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’él'baéteroide seguido por los cocds anaerobios’y la Esche=
”"rlchla coll. En la endometritis predomlna la Escherichia -
¢coli y los cocos anaerobios (43),
| En un panorama general, la etiologfa de las infeccio~
nes ginecobstétricas, come causa de shock séptico la ppdé~
‘,mos observar en al cuadro siguiente: (8,41,43,62,74,75,92,

101, 104, 109,112 116}

I.~ GRAM-POJITIVOS:
a) AEROBIOS
»i.— Estreptococo
- Estafichoco.’
; 53;~VEnterococs
_b) ANAEROBIOS
:'111~fPeptococo
2,= Peptoestreptococo’

3.~ Clostridio

II.~ GRAM~&EGAT1VOS° e B
a) AEROBIOS | i
'1.m ‘Escherichia coli
2+~ Klebsiella

3.~ Pseudomonsas
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" hum Proteys
R e Enterobacter
6.~ Neisseria gonorrhceae
b) ANAEROBIOS

1le~ Bacteroides

PATOGE?IA' Ho se conoce con exactituu, pero se supone gue-
la endcuoxina liberada por las bacterias entra al torrente
kclrcuiatorio v, desencaden& el shock HacterLﬂmico por una -
A rcaccién sﬁbmta, gritre un components de la sangre ¥ la an—
-d toxina, semeaando una reaccidn antigeno~anticusrpo de =~ 7
- ﬁip anafilactoide (2,5,7,13,15,16,18,46,47,49,53,5k,55, ~
o5, a,ss 71,85,88 95,107,109). | |
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FISIOPATOLOGIA :

- LA NATURALEZA DE LA ENDOTOXINA.

1as endotoxinas son, quimicamente, complejos proteicos .

lipopolisacdridos, que al morir la c&lula son liberadOS de

la membrana celular de la bacteria 1nvasora a2 los tejidos-~

- del cuerpo {21,110,112),

Se sabe ahora gue la parte lfpida es la responsable -
de la taxicidgd v la fraccidn polisacdrida de la éntigeniw
cidad {84).

Las reacciones endeotSxicas son numerosas: Pirogenici-

dad ipmunogenicidad, efectos reticuloendoteliales, cambigs

~en la coa&ulaczén banéuinpa, cambios metabé7icos, hemodiné
'gmlcOQ, shock ¥ muerte. Su actividad se mide a través de un
) facporvplaumétlco termolabil, posiblemente un complemento«

fcso;gg,iiz).

TRESPUESTAS A LA'ENDGTOXINA EN DIFERENTES ESPECIES.
;fCIRCULACION SISTEMICA En el perro se presenta taquicardia

tran51toria, después bradicardia y nuevamente una taquicar' 

-~ dia secundaria. La taqulcardla inicial se atribuye a una -

estimulacidn de los barcorreceptores periféricos,ya que se-

_acompafia de hipotensién arterial. La bradicardia subsecuen

te se debe principalmente a la actividad neural en las - -
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flbras cardfacas vagales (58,71), sin embar g0, en obtros ex

'perimantos, la taquicardia comunmente no se presentd (60,-
81).

Lz presidn arterial,en el perro, bajo brevemente por-
.abajo de leos niveles de shock, después de nmnﬁuvo arriba -
por tiempo variable, declinando posteriormente, en forms -
'gradﬂal hasta la muerte del animal (2), lo mismo fué obser
,yédo en el‘primate (88,108}, en el conejo {50) ¥ en el ga~
Cote (65). Sin embargo la cafda de la presifn arterial es de

batibla, pues unog aubores la encontraron de "grado varia-
“ble®™ {65) en el conejo ¥ btros (16) no encontraron hipoten
sién sigﬁificativa aln con dosis masivas de endoboxina en-
el mismo animal. La hipotensibn se atribuy$ a una reduc- -
c¢idn del gasto cardfaco ¥ a 1a resistencia periférica (88,
168).

El gasto cardfaco aumentd transitoriamente, pero se -
.redujo seriamente durante el perfodoc mds bajo de hipoten -
“sisn éfterialven el perrc (3117), la disminucidn del gasto-

cardiécoytanMién fué observada en el primate. Estos mismos
autores atribuyen lz disminucidn del gasto cardfaco a una-
‘disminucién del retorno venoso, pues la presién venosa cen
tral (PVC) permanecié igual o bajé después de la administra

iy

: cién de endotoxina v el gasto cardfaco aumentd al aumentar
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el retorno venoso. La declinacidn continua del retorno ﬁe— :
'kﬁoso (medida de la PVC) es la causa del desarrollo progré~

sivo del shock endotéxico (13,88,108).

CIRCULACION RENAL: En el primate se observé cafda del flu-

.wjo arter;al renal v el gasto urinario bajd intensamente, - :

desarrcllando anuria total en la fase terminal del shock‘
"La'funglén‘renal alterada puede ser atribufda a los efec -
'ftés\de 1akhipbtensi6n sistémica, vascconstriceidn renal y-

;a una‘éosible"aécién‘de la endotoxina sbbre la actividad -~

S ﬁél ﬁﬁbulo:renaia El efecte de la endotoxina sobre el Ti -

fﬁén ea prxmcramenxe V¢acular pues ‘no se ooserva ev1dan01a~“

"‘ti‘de envenan&mxanho ge 1ag células de los tibulos renales ni

!ffoc1u516n vascular (l?,hé 53, 544 55:85, 108},

CIRGULACIDN PULMDNAR, La endotox1na de Escherichia coli en
,51 perro causa agregaczén de leucoc1tos 3 dlsmlnuc16n p1a~b
uetarla a nzvel pulmonar, aumento en la resistencia vascu;-
1aripulmonar ¥ aumenuo en ‘la permeabilldad alveolocapilarmﬂa
';ifY déflcxt en ia captacxén de oxfgeno que puede deberse a -
$ efecto dlrecto cmtcbéx;co de ‘la endotoxina, ya que no. se -

'corrlge la 01rculac16n con fluidos.

'nia ¥ agregacién plaquetaria en la circulacién pulmonar ~

g En el prlmate también se ha demogtrado tromboczﬁope -
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(5537,84,85). |

Lasbbbservaciones de autopsia muestran ccngesﬁién vas
:éular Yy edema pulmonar come hallazgo mds consistente, Esto
sugiefé qne el pulmén es el sitio vascular principalmente-
tragtornadc (108)

El shock severo causa un efecto profundo en el siste-
Majnerv1qso central, como en todos los tejidos.

 £6 disminuci5n-del flujo sanguines cerebral ocafﬁmnar-~

:hipoxié'qultrastorna~1a funcién normal y su integridad. -
vliﬁi>f*astorﬂovde la funcidn autdnoma cerebral causa disminu
 ;ci6n dn la: “eFistencia vaécular pulmonar. Porque con la

‘dlsmlnuciéq del tono de lacvvenas ha;~conge tidn vascular,

'_ 7hemorrag1a, edema ¥ atelectasxa. El papel axacto de este -

ﬂfacto* neurogénlco centrdl en la produceidn del pulmén de-

fchaqye puede var*ar en caaa caco. Smn embargo, el sistema-—

':ffnerviosa central t*ene un papel importante en la evolucién

L de estas lesiones pulmonares (79).

Fishman ha enfatizado la habllidad que tiene el pul -

': f,m6n para producir materialas bloartlvos e inactivar un -

”fg_gran nmero de hormonas, tales como las prostaglandinas, y
‘~lcontiene sustanclas activés tales como la histamina (10)1 '
}fSerotonnna* Ha sido postulado que la serotonina, produc1dab
' ,por el pulmén durante el shock, es la causa del dafio pulmo

‘fnar. Albernativamente la serctonina puede ser producida lo
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calmente por el pulmdén como resultado de repetidas agresio
. nes produciendo camblos como constriccidn de las vfas ag ~

reas, sumentando la diferencia de tensidn del bidxido de -

“. carbono a7veolo~artﬂr1d7 y hemorragilas pulmonares. El au -

mento del espacio muertm alveolar constituye una evidencia
“de-la cohstruceidn vascular regional pulmonar (107.
Histamina. Otra explicacidn de la broncoconstriccidn gue -

‘es caracter{stica de ggress respiratorio pulmonar es la po

[
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ast mmentada en 2l pulmdne

]l
)

sibilidad de gue la histamina
de chogue. Bsto se ha fundamentado en los cambios pulmona-
res obtenidosn por la opoftuna administracifn de antihista-~
'ﬁﬁhiéqs‘en el mone {10).
Comﬁiementac Lz concentracidn de complemento estd alterada:
en una gran varisdad de enfermedades v los niveles estdn -
f;aumentados en muchos precesos inflamatorios. Se ha demos -
;tf;dovque 1a endobvoxina induce un consume de complemento =
’1n vmﬁro y en animdles de experimentacidn. Ha sido postula
':AdQVQue‘el complemento juega una parte crucial en la patogé
nesis de la bacteremia por organismos gram negativos, cau-
f saﬁd0 un aumento en la permeabilidad alveolo-capilar (10).
Pféétégiahdinas; Es otro factor postulado como responsable
'déi daﬁ6 pulmonar. Las prostaglandinas estdn presentes en-

Tel'pulménknormal y pueden ser activadas por el estado de -



22

‘ shock. La liberacidn de prostaglandinas puede ser debluo a
'una respuenba pulmonar a 1a hipoxia.
Quinlnas.‘Las quininas son capaces de producir cambilos en—
‘la permeabilidad capilar y existe posibilidad de que la agc
tiv ;acién de las quininas sea seguida de shock: La libera -
‘cibn de las quininas en el shock estd basado en la eviden-

cia indirecta come es la reduccién de bradiquindgeno.

‘fds pérfus én dp las ﬂrrer*as coéronarias, lo cual deprimird

jél‘midcardlm (24 .

”*TABDLISMO; Bl meéani Juld WbdlaQOr pr1ncipal én =l qnaak -

V"f"éﬁdOLécho Pb el vas cecpasmo se’actlvo, va .gque la ePdOtOX¢

na l.Lbn a gex s‘neurohormonal&w.(histamina, serotonina y

'lzcatecolamlna ) as ocxado con un aumento du la aotivxdad sim
_pétlca o rbnal (73).

: oe suglere que la coagulacxdn 1utrava=ﬂular disemina-~.

} "da (GID) es el efesto inicial de la septluemla Yy que ésto—
és. deb;do a un procebo hemolitlco Severo, seguido por aCtL
vablén dul 31stﬂma fibrlnolitlco~en21mdtico (18)s sin em =~

" ;barg0 en la fase termlnal, la h;pocoagulabllldad fué caracr-
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teristica y se acentud en‘la pacientes cuyas probablllda—'k
“des de muerte fueron mayores (9).

El istema Renxnawﬁngloteq ina~Aldosterona {SRAA) se-
aetiva en el shock endotdxico. La liberacidn de estas tres
hormonas se eleva a pesar de la veducc én del fiujo sangui
neo. Bste sistema es el resﬁonsgble, en gran parte, de la-
. fase de recuperacidn del-shock en el pefro (7). La histami
f‘na par@ﬂe servir como un dispositivo de disparc para la 1i
‘7beraci6n sostenida de agentes parecidos a la adrenalina -~
 qne,superimbone sus efectos a los de la histamina {57).

| Lés-defectos en el metabolismo del oxigeno se wanifes
_{oaron por “ aumento de los dcidos fijos, teles como el ldcti

':co ¥ plrublco los cuale fueron mis altos en las pscientesr

'~fque mur¢eron. A pesar de la terapia con oxigeno, mis del -

'; 5§% de las pacaenteg tuv;eron una presién arterial de oxf~

'1 1geno (PaG,} de. 70 mn de Hg. o menor y la presidn arterial-

» fde b16x160 de carbono (PaCO } con fracuencla fué baja. El~
 ,1pH por 10 gpneral fué: bago v s8lo en raras ocasiones fué —

>:normal o elevadoaOtros autores est&n de acuerdo en que en-

 fkel ohOCk severo o termlnal {(hombre-perro),la disminucién -

?;;dﬁ oaigeno estd correlacionada con el lactato sanguineo ele
?vado.En el perro parece ser que la causa_un,défi01t en el-

flujo Sanguiﬁeo, mientras que en. el hombre la falla en la-
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~utilizacién del oxfgeno parece ser debido a un dafio-celwlar
profundo ¥ a circuitos arteriovenosos. Rste tipo de shock
‘ha probado ser intratable por la terapia actual (5,40,72).

En el shock endotéxico hay una primera fase dominada -
por catecgolaminas que conducen a un estadoe glucogenolftico-
v lipolftico; pero los’glucécorticoides fallan en su aceidn
glucggenogénica. La hiperglucemia iniecial es ssguida por hi
#oglgcemi& sostsnida qﬁe Junto con la acceidn alfa-adrenérgi
ca de las catecolaminas, estimuld la secrecidn de insulina-
‘ as£fcomo el aumento de la concentracidén de alanina que esti
mula la liberacidn de glucagon. Asi q&e el glucagon pudiera
Coser consiéerado CoOmO un féctbr responsable en las condiclo— -
gegleircﬁlatorias hiperdihémicas en este tipo de shock. En~
_las  etapas terminales del shovk endotéxico se ha observado—
g'uﬁ&aprofunda hlpoplucemla que se atribuye a una mstlmu*ac16n
'de la secrecmdn de insulina por las suprarrenales {hh,éB, -
86>' ‘

~En 1a rata embarazada se produce una reaccién de - -
ivﬁschwartzman generalizada con la inyeccién de Escherlch;a ¢o

'li.-Sé’sugiéfe que el estrégeno aumentado en la rata embara

“‘jzada puede aumentar la susceptibilidad a la endotoxina, ya~

:que egta reacclén es méo intensa que en la rata macho (8&).
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MECANISHMO INICTAL DEL SHOCK SEPTICO.

La deficienc¢ia inicial del flujo sangufneo puede ex -
plicarse por una hipovolemis relativa debido a un aumento-
de la capacidad del lecho capilar venular y vasoconstric ~
¢ibn arteriolocapilar compensadora, con trastorno primario

en la misrocireulacidn.

£l flujo sangufneo redscide v la aceidn directa de la
gndetoxina, sobre los mecanismos de coagulacidn, pueden -
'ocasionar precozmente una coagulacidn intravascular disemi
nada (CID). En casos aislades la endotoxina produce wna -
reaccién de Schwartzman generalizada, particularmente cuan

‘do' la paciente se encuentra en el dltimo trimestre del em—~
‘barazo (9,78,54,116).

La vazoconstriccién es un hecho cdmﬁn en todas las -
formas del shock y repres&ﬁta un mecanismo de compensacién
a una hipovolemia real o relativa y deriva flujo sangufneo
de los mﬁsculos esqueléticos, intestino y rifibn hacia érga
nos vitales. Ademds, la endoboxina provoca directamente va
soconstriceidn (112)..

‘ La respuesta hipotensora depende de_la cantidad de ?E
doﬁbxina, del nivel de anticuerpos circulantes y de la dis

‘ ponibilidad de mediadores vasoactives en los depbsitos de—
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las cé€lulas tales como las cdlulas gigantes, los leucocitos -

¥ las plaQueﬁas {55).

ALTERACIONES MICROCIRCUL&TORIAS‘EN‘EL SHOCK SEPTICO.

B Los efectos de la endotcxina sobre la muscﬁlatura vas=—
cular inclufen trastornos en el gradiente de reactividad a-
.las catecolaminas, espasmo de las vénulas y aumento dé la -
permeabilidad’ capilar. Esta fase hiperreactiva es seguida -
‘*por'umé falta de respuesta que afecca principalmente los es
.fintefes precapilares y las vénulas (112}, '

" Este tipo de shock puede iniciarse sin hipotenéidﬁ pe—
: ‘rqjcqn‘ayid&ncia de hipoxia. tisuvlarg asto indica cambios en
;que_élpéfah gfandemente la homeostasis microcirculatoria. -
'La7inc§pégidadidél éistema circulatorio para mantener la -~

“adecuada perfusién tisular puede deberse a varios mecanis ~

”';1mbs;*comd”soﬁ:/DiSMinuciSn de volumen circulante efectivo;—

'*fcamb*o: en la mnrneabilidad caplla‘, aumento en la viscosi~

”dad da la sangre estasis sangufnea (26,112},

'i.,[ALIERAC"ONES HEMODINAMICO~METABOLICAS ¥ SUS POSIELI"S MECA ~
o NIDMDS .

" En la préctica diaria de sncuentran pocos casos de ~ -
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shaek sépﬁico‘no complicado. Mucha de la confusién qué - -
4 exiéte al respecto obedece a facboies agregados (operacidg,
' hemorragia, peilonéfritis, afecciones respiratorias, etch,
'que modifican los patrones hemodindmicos y mebabdlicos. Es
por eso que algunos éutores, como Bogossian (12) no lo cla
sifican como tal y lo incluyen dentro del apartado de ~ =
"Shock mixto®. |
Shoemaker (100) en un’impértante eétndio de 16 pacien
bes con sepsis pufa nos proporcions un buen modelo de lo -
que habitualmente ocurre con este tipo de pacientes. En el
periodé inicial se presenta aumento del gasto cardiaco'y -
del pulso; resis;encia periférica baja; flujo sanguineo -
diseretamente bajo, asi como del trabajo del ventriculo iz
 7'quierdo y de la'prasién parcial de oxigeno arterialj consu
Cmo de oxigenQ normal, discreto déficit de base ¥ alcalosis
respiratoria. Con terapla intensiva se logra la recupera «
eidn dél gasto_cardiaéo, pulso ¥ pH elevado; el flujo san~
:‘guineo y el volumen central permanecen normales; se resta-
blece el gasto cardfaco. el -déficit de base y la resisten-
©cia vascular, pero permanecen bajos el Pa02 y €l PGQQ. Ene-
iés‘ehfefmos que mueren, hay hipotensién progresiva, gastp
‘cardfaco relativamente normal, baja resistencia periffrica

Véisﬁémica,'Paoz bajos acidosis y déficit de base. En el ~
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estado terminal se deteriora la funcidn cardfaca, aumenta-
el tilempo de tridnsito y la resistencia vascular sistémica-

(31,84,93).

El aumento inicial del gasto cardfaco puade debarse a
hipertermia vy a la accidn de las toxinas vacterianas; la -
hipervapnia y la acidosis no parecen ser mecanismos impor—
tantes. El aumente tardio del gasto cardfaco puede estar -
en relacidn con comunicaciones periféricas arterio-venocsas,
insuficiencia pulmenar; aumento de las necesidades de oxi-
geno por aumento del metabolismo, ete (11i2).

_ La resistencia periférica y por lo tanto la presidn —
arteéial se encuentra por abajo de lo que corresponde al ~
‘nivel de flujo debido probablemente a ciertas influencias-
- neurc~humorales. Otra pbservacién frecuente es una anoma -
“1ia eén el transporte efectivo de oxigeno que se manifieéta
pbr.una capacidad reducida para extraer dicho elemento de-
lé.sangre arterial, que coincide con un gasto cardiaco ele
'vado‘y diferehcia arteriovencsa de oxfgeno disminuida, Es~
te grupo de pacientes suelen mostrar una combinacién de hi

-pervolemia, hemodilucidn, alcalosis metabSlica y grados va

Vriables de insuficiencia respiratoria (72,111).

ALTERACIONES PULMONARES.
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La deuaturac16n arterial (precoz y progresmva) es ha-
bltual en la sepsis compllrada. Esta desaturacidn con au -
.kménto del gradiente alveoloarterlal y de la mezcla venoar¥
“terial a nivel delfpulmBn, paeuh deberse a muchos factores
I resulta aiffeil definir si son producto del shock, de pg
dec:mlentos asociados o de las medidas terapfuticas. En el

pulmon no se han demostrado comunicagiones nrecaplTaves, -

, nero sf{ alteraciones de la vtnL11hc16n~perLug16n, con - =

éreas perfundidas y pobremente ventiladas; ya sea por mi -
croatélectasia progresiva o bifn por edema intersticial e-
intraalveolar que dificultan la difusién del oxigeno hacia

1la sangre {36,102,106,112),

& *ALTERACIONFS DE LA COAGULACIONe

V La coagulaclén Sntravascular diseminada {(CID) . es un ~
>aﬁécan;smo mediador en el shock endotéxico. Ebte_menémeno -
:,6§ﬁfré{én'tédaé las especies estudiadas, incluyendo al hom
’iﬁfe;lPOr‘eSte‘mecanisma hayiagregacién plaquetaria en la -

|  m1croc1rcu1aﬂ15n pulmonar y renal y se sugiere que también
‘ hay depéslto de fibrina. Para que se produzca. la CID a8 nef

f{cesarla la coexistencia de ambos factores {AS,SA).

. ALTERACIONES CELULARES.
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’ EL éoncepto de "Srgano blanco" o de "choque" trata de
explicar la irreversibilidad del shock en base a la suscep
tibilidad particular de un 8rganc y su reaccidn frente a -
substancias (histaminz, renina, serotonina, bradiguinina,-
vasodepresores, vascesstimulant ve), cuyos efectos no -
 7han sido probados del todo (9).

Existen controversias en cuanto al Srgano de chogus -
gn &l shock sépbtice, pues miennras Cavanagh identifica al-
jrin;L como Srgang de chogue primar en la fase inicial
‘del shoek sndotdxice, en el primate, otros sugieren que el
pulmdn as el sitio vassular principalmente trastornado en-
'vei mismo animal de experimentacidn, Bsta controversia es -

Sgica ¥ fdeil de entender, pues el problema dal shock en-
Qséxice estd a2 nivel celular no a nivel del drgane (19, -
38,108). '

La endotoxina dafia la membrana celular y su metabolis
mo, log datos ex pﬂrlmentales guglieren que ¢l transporte id
vhico.a través de la membrana afecta seriamente la evolu~,~

cidn del shock Yy se han.presehtado evidencilas de qua la -
' fosforilacidn oxidativa es incompleta y ocurre tardfamente
‘con inhibicidn de la sintesis de ATP. El sfecto directo de

la endotoxina juega un papel importanﬁé en la liberacidn -

de las enzimas lisosfOmicas. La evolucién de estos procesos
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g son acelerados por los cambios en el gradiente iénicob(SQl,'
.81 los deaarreglou metabblicos produc1aos en los teji
' dos bzenen la du*acmén v/o mavnxthd suficientes y abarcan-
'unknﬁmaro,crftlco de cflulas, el shock se torna irreversi-
ble, ya que lovirfeveréible no es el shock sino la muerte-

celular (723« |

g "Avni#el celular, la endotoxina provoca efectos dafii ~
nos en la membrana y en el metabolismo celular. atos expe
‘ timentélesrsua eren que el transporte idnico a través de ~
‘:ia.ma@bfana no es afectado tempranamente en la evoluncibn -
'del espado de shocky hay evidencia de que la incompleta -
;fésforilaci6n oxidativa se presenta muy tardfagente, ccﬁ‘f
 :1 inhib5éi6n>de 1a SInﬁésﬁsvde ATP. EI ATP'rpqﬁieré de Proce

*soa meLabélzcoa, Lales como la ut1112a016n de 1actato ouem‘

?':estd 1nh1b1da, comprometlﬂndo la funcidn celular, MUChOS -
:mf; §93§sto§jcamb;9s,han sidq atribuidos a la activacidén del -.
‘ fpéiétéﬁé’de‘éomplémeﬁto; Los efectos directos de la enddtoénf
t;xlna Vambién 3uegan un papeJ importante en la llberaclén -

7de enzlmas ]mosomales° La evolucidn de este proceso estd-

hfiacelerado por los cambios que ocurren en el gradienbe iéni.
co. (su).

L03>élucocort1001dtu guegan un 1mportante papel en la

.-’1nterrup016n del efrculo vicioso in1c1ado poxr la endotoxi~
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“na. EY mecanismo por el cual los.glucocorticoides ejercen -

Coosu aqbién_prdtectgra adn ho‘ha sido aclaradbr(éh).-"




DIAGNOSTICO:

CENERALIDADES: En la mayorfa de los casos, sl reconocimien-—
"to de una infeccidén aguda en una paciente es muy ffcil. Por
'ejemplq, la paciente con aborto séptico susle presentar fie
bre, escalofric, dolor hipogdstrico v antecedentes de expul
sibn de tejide placentario. Sin embtargo, en una peciente en
shock, poece podamos obtensr por interrogatorio directo o in
directo y la localizacidn del foco sépiico puede*ser diffd ~
~cil. En este tipo de pacientes suele encontravse hipoten— =

qldn, hipotermia y bradicardia y pueden mostrar leucopenia-

[

&viQELtej dependiendo de la fase del shock en que se encuen
vre. Asi el diagnbstico puede ser diffcil y dependerd en -

gran parte e la agudeza cLinJc@ del médice (19,67,68),

ARAMNESIS: El interrogatorio debe ser completo v frecuente-
-mente dirigide con cautela y desconfianza, puss en paclen -
tes que se han hecho practicar un aborte ilegal frecuente -
;mente‘ocultan los datos o los falsean deliveradamente (20).

Las pacientes con rupbtura de membranas deben ser inte—
rrogadas acerca del tiempo de la misma y la fecha proba -
‘ble del parto. En ellas debemos investigar la presencia de-
coricamnioftis. La cervicitis crénica también puede contrie

. . N oo
buir en la coricamnioitis (24).
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Algunas de las pacientes con shock séptico secundario
a pielonefritis se encueniran en la ba. semana del embara-—

zo. Ellas refieren generalmente episodios de infeceidn en—

el tracto urinaric y mostrardn svidencia de piuria o b

&y

[¢]

ps
By

riuria en sl andlisis prenatal da oxrina (51). He
ia bacteriuriz, el concepbo gue se tiene generalmente en —
cuanto al nidmero de eolonias por ml. de orina {100,000 o -
mds) debs ser tomado con cautela, pues se han observade -
cuadros clfnicos de pielonafritis con cantidades inferio -
res (L1}, El tratamiente de una infeccidn del tracto urina
rio debe considerarse complsto hasta obtener dos cultivos-
urinerieos negativos v sz haya determinado )

la posible causa

de la infeccidn (347, La pislonefritis se manifisat:

» ralmente por fiebre y escalofrié, dolor en fosas renales,-
ftecuenci& wrinsgria, disuria, nfusea y vSmito; sin embargo
£l cuadro puede ser poco claro pero el cultivo de orina -
nos dard el diagndstico.

Otras causas del shock séptico en pacientes obstétri-
cas y/o ginecolSgicas son abscesos pélvicos e infeccidén ~

_consecutiva a cirugfa pélvica extensa (34).

EXAMEN FISICO: Ususlmente se presenta fiebre con temperatu

ra alrededor de 39°%, una temperatura normal o baja asocia-
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:  da{coﬁ infeccibn severa es de pronéstico grave y puede ser
ihdic&cién de shock séptico incipiente, En pacientes con ~
abbrto séptico, el cérvix puede mostrar secrecidn purulen—
ta‘y'puedeﬁ dbservarsé marcas de pinza, el ltero general -
::mente ¢s blando ¥y puede presentar dolor en parametrios -
(20,62).

En.pacientes con Cpriéamnioitis, usualmente hay ﬁaqq&'
;ardiaby,el Gterc es irritable y muy dolorosc y puede ha ~ -
Ber signos de peritonitvis generalizada en casos prolenga —
doss. Podemos encontrar signos de sufrimiento fetal o ﬁuer~’

te del mismo,

En pacientes con pie’onefritis podemos encontrar hi -

'f,gpersenslbllldad en: el trayecbo de los wreteros. El rifién -

' derecho es mis afectado que el izqulerdo. La. plelonefrltls
;3puede ser’ confundlda con una coricamnioftis leve, sin em -
h  bargo en la prlmera, 145 membranas estdn integras y no hay
";_dolor uterino,, tanpoco suele encontrarse sufrimiento fe -
v1' 'tal aunque puede presentar taquicardla en reupuesta a la .-
,fj"flebre (28) ’
‘ ' Pon 1os datos obtenidos de la anamnesis y explora016n

1:}podemos estar en condiclones de detectar cportunamente los

:'{v31gnoa de alarma del shock inminente. Hipertermia, calos -

”  frio, taquicardla, pequeﬁoc cambios en la conducta (inquig
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tud,'desorieﬁtacién, estupor). Estos signos, en presencia~
de infecci6n, sugleren la iniciacidn de un shock séptico -
(52,112). De todos estos signos, en opinién del Dr. Rodr{~
guez de la Fuente {120), la taquipnea es la mds precoz en-
el shoeck imminente y es mobivo suficiente para manejarla -~

en terapia intensiva,

CLASIFICACION'CLINICA DEL SHOCK ENDOTOXICO.
La.clasificacién clinica se reQiSG en el capitulo V-

y de‘acuérdo a esta clasificacidn apuntaremos las manifesta

ciones clinicas: Shock primario (fase temprana y tardfa) y

 secundaTio,

SHOCK PRIMARIO,
"11.7fFase temprana (hipotensién caliente). Tnicialmente en—
cogbﬁéréﬁos[vasodilatacién,~aumento del gasto cardiaco,v -
: diéﬁihuciéﬁ del volumen sangufneo y disminucién de la re ~
 sistenéia,vaécular periférica. EL paciente estd hipotenso,
'..élerta,y apféhgnsivo; Es diffcil determinar cual es la pre
' "3i6n‘8angﬁinea'ﬁormal an una mujer embarazada o’puérpera;—
”‘ §er§ una~presi6n:sénguinea gistblica por abajo de 80 @m,‘ge

" Hg; por un perfodo mayor de 30 minutos, en una paciente in
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o fectadﬂ debe ard alertarnOQ.tTambién encontraremos.rubor fa-
'_c;a&, plel,caliente y fishre con temperatura-alredédor de~
los 39%. Bl escalofrio puede coincidir con el pico febril.
Hay moderada taquicardia, entre 100 y 120 latidos;por‘
minuto. En esta fase ¢l pulsc v la diuresls son adecuados—
(@0} |

Bl cuadro clinlco pupdu ser atrlbuido a combinacidn -

de efeeoos causedos por la enuotcxlna. En su inicio habrd-

jrelagaulén de esfinteres pre y postcapilares, ocasionando-

"f»asodllatacwén y aumento del flujo sangufneo. Habrd alca -

f51051q rnsplratorla COﬂDEHSaLOTla por la tend encia del orga

>. n1qmo ‘presentar. aCRdObls mntab&llﬁa en esta fase 1n1c1al
del shcck séptlco (24).

:2.— Faue tardia (hlponensxén iria) El cuadro clihico ure;

';dbmlnante en ecta fase es la vas oconstrlcc16n severa, con~vu

‘aumento en la rcsxstencz& vascular snstémica, descenso en—

el gasto cardiaco y del volumen.

‘ hﬁpotermla_y oligurla.

:SHOCI{ SECUNDARIO (irreversible).; ;

La‘hlpoxla celular pvolon&ada y el metabolismo anaer6

‘Esta fage esté caructbrlzada por: hipotensidn, taquicardig;iﬁ"”
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biéo en el shock endotéxico, se manifiesta por acidosis me
tabblica y lactato sanguineo elevado. El shock irreversi -
ble debe ser sospechado en toda paciente que tenga niveles
‘de lactato en sangre arterial por arriba de 15 mg.%. El -
iguadro elinico usual es el de insuficiencia respiratoria,-
anuria y coma (34).

El filujio sanguine¢ coronario es directamsnte propor -.
cional a la presibn sangufnea diastélica. Si la cafda de -

‘la PeA. es crivice por un perfodo prolengado de tiempo, -~

o ccurriré lesién miocdrdica y la paciente pueds mostrar in-

suf1»1enc1a cardfaca congestiva o arritmiz, lo cual puede-

ser'fanal,(Bh)wv

° ~EXAMEuEs1Dv LABORATORIO ¥ GABINETE,
L “Los . resultadob de las pruebas de 1aboratorlo, en el -
P shock sépt¢uo pueden variar grandemente, dependiendo de la

ifcausa que origlnd el sindrome y la fase del shock.

iBIOMETRIA HEMATICA. Una hemoglobina baja con hematocrito -~

o ‘normal, puede lndlcar que el shock se debe a hipovolemia y

“f3lno a sepsza, la transfusién sangufnea serd una prueba répi

da de su etiologia. Ocasionalmente estos valores pueden =

“ser falsos, debido a hemoconcentraclén. Una disminucidp. -
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completa (hemoglobina y hematoerito) puede ser indicacién -
temprana de hemélisis, lo cual puede ser el primer signo de
infeccibn por Clostridium welchi {83). Por lo general,encon
tramos leucocitosis entre 15,000 y 30,000 con desviacién ha
cia la izquierda, Sin embargo, el recuento de leucocitos -
puede ser normel © haber leucopenia en algunas pacientes; -
esto puede ser debido a dgstruccién de leucocltos por la en
dotexinz v/o agéegacién leueopcitaria en el desarrollo de la

coagulacidn intravascular diseminada (20).

QUIMICA SANGUINEA. Los electrilives séricos, el nitrégeno -
’uréiéo en sangre, la creatinina sérica y las protefnas séri
‘cas serdn determinadas como estudios de rutina (34).
' El patrén electrolftice varia considerablemenﬁe, perc—
. hay uwna tendencia hacia lia hipomatremia e hipocloremias. En-
"ciart,vqs casos. habrd hiperkalemia, particularmente cuando -
 hay’hem6lisis, dafio tisular profundo y oligufia o anurias
El nitrdgeno urdico y la creatinina se elevan en la in
7 éuficiencié renal.
| Las protefnas séricas pueden mostrar descenso cdmo re-
‘ (sul€ado de factorés ﬁutricionales, déﬁo renal o proéesos’ -
“exudativos. Elrniyel-de albfmina sérica puede ser totalmern-

te baja en pacientes con sepsis severa, dando como resultado
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‘wna disminucidn en la presién oncdtles cuando se prolonga -

el ‘shock o hay insuficiencia renal.

vVYQMEN DE CRINA. No &ay aanwmalidadee aspecificas demostra—
hles en el examen de orina en el shock séptﬁco, Gomunment.e—
encontramos wrobilindgeno sin evidencia de pigmentus bilia-
res. El examen microscépico es importante en la paciente I'e
'pril, pues la infeccidn en 2l tracto urinarie es la tercer-

causa wis comfin del shock séptico en estas pacientes, Upa -

S e

muestra de la orina servird para cultivo y pruebas de sensi

bilidad a los antibidticos.

' ’-“PrzUEBAs DE GOAGULACION, En la mayorfa de las mcienﬁes-ccm
’shock séptlco encontraremos serias alveraciones en los meca
nlsmos de 1a coagulac én, krecuentnmente manifestada por ‘~,
ftrcmbocltmpenia e ulvelﬁs disvxnuzdos de los factores I (fi
' brin6geno), II, vy VIII, al parecer por algtn grado de fi~
brlnollsxs. ALgunao de estas determinaciones no pueden ser—
‘efectuadas en lLos laboratorloa hospitalarios; si éste es el~"
}caso, la presencia de coagulacién intravascular diseminada-~
i;puede ser determinada por el recuento plaquetario, tlempo -
‘ae‘poagulacién, tiempo de protrombina y tiempo parcial de -

ﬁrombbplastinao«ta mayoria de estas determinaciones estardn
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Valhefadas, a pesar de 1o cual la hemorrégié clinica es po-
iéo frecuente. Geﬁeralmente‘la coagulopatia mejora espontd~
. 'nesmente cuando la paciente sale ﬁel'shockky s0lo reéuiere
tratamiento cuando hay tendencia a la hemorragia. la conse
cuencia mfs importante de la coagwlopatfa es la presencia;

de trombosis capilar, particularmenté en el pulmén.

'BﬁCTEEiDLOGIAi Se tomardn muestras de orinz, heces y de ~
'»éusiqhier secrecién patoldgica como puede ser el tractobgg
nital o Heridas‘infeccadas, abscesos.,etle
‘La ﬁ;pci6n~con técnica de Gram se usard siempre como ~
gﬁfwreh'laﬂFéleccién de?'antibiético para ei tratamiento -

ﬁlnmedlato de la pacaente, mlgmo que podrﬁ ser modifiicado -~

2531 la pacx&nup no ‘responde aflsfactorlamente al réglmen -
‘:,inxcvaj o cuando obtengamos los resultados del cultiveo ae—

{'?yréblco v anaeréblco ¥ la sen51b1’1dad a los antlblétlcos.>

El hemocultlvo reVIote un 1nterés esp&c1a1. La muestra:

”fjde oangre deber’ obLenerse antes de 1la adminlstracién de -

“1 1ant1bi6ticos y durante la nresencla de c&lOafrio o en los~

5;plcos febrileq, s*gulendo esta Lécnica, el hemocultlvo ge~

\neralmente revelaré la presencia del agente causal en el ~

% de: lcs métcdoq de cultivo anaeréblco aumentardn 1la frecuen

v.Sh% de los casos (3&). Indudablemente que el mejoramlepto-‘; L
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cia de los cultivos positivos.

1_GASES SANGUINEOS . Eﬁqel shock endotéxico inicial hay alca~
"lQSis respiratoria enmﬁn esfuerzo por‘compehsar 1la hipeflgc'
7"tacidemia y la anpxia progresiva (24).
o la alcalosis respiratoria frecuéntemente es ﬁanifesta~jr
' gdaipor disminucién del PCOE, pH arterial elevado y nivelés

f;de‘biéérbénato plasmdtico normal. Cuando el shock progresa

L se ¢Suab1ece acldosis metabdlica en donde encontraremos al

"jTPCGQ bajo, pH arterial disminuido y los niveles de blﬁarbo

Snato nlasmé 1co baganJ EL grddo de anoxia puede ser nota -
:1valﬂ y lo= n*v;leq de PCO2 por. debajo de 70 mm de nges co~‘

Los nlvales db deido léct ico corresponaen ‘al gradc de-

“:f]metabol&smo anaerébico. Niveles altos o en ascenso del éc;

*[;do lécti co son un signo de mal pronésblco y cuando estos -

”'anlveles de encuentran,pcr arriba de 5 ng.%, el deocenlace_

gslfrecugntemente es fatal (34).

tfthOLUWEN SANGUINEO» El volumen sanguineo, por lo general es

'”bajo, pero esta observacidn sélo se encuentra en la fase - -

:”’ﬁtemprana del shock prlmarlo, pues en el shock séptico tar- =

'7'd£o es. muy variable, El volumen sangufneo no es un buen -
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.método,de estimacién (34), -

]PRUEBAS IWNUNOLOGILQQ. Se busca una pruebd especiflca para.
el cvavndstaco de la endotoxina, pues dsta 31mplifica fa -

~la blsyueda de pacientes con alto riesgo de shock séptico.
‘SL,ésto pudiera ocurrir, el médico seria cabai de detectar

-y prevenir el problema tempranamente y la prueba podriab -

[

er usada dﬁr&nte el progreso de la terapia.

v la habilidad de la endotoxina para coagular la sangre
 3de sier to canjrego {Limualus), es la base para una prueba -

L Luanuitatﬂva v cual: ,lva. Sé reportan buenos n“ul*édos~
blgqn'»stu prucua (70,, pewo no Lienen una aceptacidn gene ~

_oral'y la. bﬁ queda. de una prueba semejante continda.

;5f ?XAMEN RADIOGRAFICO. Novsolamenté~servirﬁ como un estudio~

rutlnarlo,puEQ podré ser de ayuda -en el dlagnéstxco de =

ribronconpumonia secunddrla, gindrome de. pulmén de chogue—
‘:b embolismo pulmonar. La observacién de aire por debago del
:'J?dlafragma puede ser connlderado como una DOSibllldad de- per

37fforac;6n.uter1na o de los fondos de saco vaglnal en inten-

. tos de aborto. 8i la paciente no puede ponerse o mantenerse

faéfﬁié; la placa en decibito mostrard el aire en los flan-

cos. La radiografia también podrd mostrar la presencia = =~




~lylym
- de-algfin cuerpo extrafio,

k,'ﬁLECfROQARDIOGRAMA: 5l electrocardiograma frecuentements -

. es normal alfnrinCipio del shock, mds tarde mostrard deprg

7«sién‘d57 segmento 5- T v .ondas T negativas v una variedad -

':VZdﬁ ar*itmﬂas. bSuc puede ser interpretado errbneamente co-

i mgjsignps de infarto~de1 miocardic (34).
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013, (87) en un. astudio de las alteracio-
*Qines‘Electrocar i g 4

cha: en el snock endo éxico hacen una
;[a01351f1caclén 1-3 modmf1cac1ones plectrocardiogr’P'd 5=
'.V-QLe nermlten cegulr con, fd”lllddd ld avolucuén del estado—

wce,lasApaclgntes somo:pgdemok vcr en el cuadro No. 2.
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GUADRO No.-

,‘:‘;‘,} momv :ccaomms ELEC’I‘ROCARDJ DGRAF ICASH

o ;;fElectrocardiograma nOrmal

;fiT Primarla en VL y V?

fiaT Prlmaria de Vl.a Vh o en V] V2 D2 D3 y AVP

fﬁfLas anteriores (I Y II) °°n QT prolongado ‘;(:

:¥?i;fELas anﬁeriores (I»II~III) con desnivel negativo de qT7”;

w£“‘ﬁ7;Desnive1 positivo de sT o z0m de necr031s |

1008




- PRONOSTICO.

_Probabiemente el factor pronéstico mfs importante en-
la relacién hudsped~microbio, en el caso del shock séptico.
 35'81 estado previo de salud de la paciente (42).

Muchés enfermedades debilitantes comprometen ias de-
fensas del organismo, como son: hemorragia, btrauma quirir-
gico (férceps, cesdrea, histersctomia, legrado, laparoto -

‘mfa) stress, etc,
En las pacientes de edad avanzada, las enfermedades ~

- cardfacas, la funcién pulmonar reducida y una pobre fun- -

cibn renal, co-dic~cnan una evolucié desfavorable (49,112).

La sepsis debida a peritonitis suele tener un mal =

' pronSstico. Lo mismo podemos decir ‘del aborto séptico pore

Clcstfidium perfringens que frecuentemente se asocia a un=

shock sép 1c6,sevpﬂo v letal (112).
©EL organlamo causal mis frecuente del shock séptico -
‘les la Escherxchla coli pero la mortalidad por este germen~

'_es del L5%s mientras que la Pseudomona aeruginosa, cuya -~

‘frecuenc1a es menor, tiene una mortalidad del 85% (9).

‘El aumento de los é01d0n fijos, como &l dcido léctlco,
':‘sé4observ6 wds frecuentemente en las pacientes gue murie -

ron‘(9,19,33), pues el shock endotéxico,‘en estos casos ::



-‘ha probado ser ihﬁratable con la ﬁerapia actual (LO).
. -La sobrevxda de las pacientes con shock séptico, de -
| pende esenulalmente de tres factores (112):
l.+ La rapidez ? eficacia de las medidas terapduticas.
z.e'La efectividad con yue se logre errvadicar el foco
séptico, | ‘
EEF'La‘existencia de padecimientos asociados que modi

fiquen la homeostasiss

’T&iestUdio.del shock, es el estudio de la mueztD inmi
 ; ﬁente" segun Warren (/6) Este axioma nos da uma idea dgl-

'pronéat;co_de las pacientes con shock séptico,
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TRATAMIENTO:

GENERALIDADES:

Lo que logremos con el tratamiento dependers, en gvra‘nf
‘b parbe, del_diagﬁéstico temprane (20,22),

El tratamiento se instituird de acuerdo a 1as recesi-
dades de cadé ?aqiente. 51 la paci vntu preCUnna un foco. in
- feccioso removible 1é cirvgla serd la 1nd*cac’6 terapdu-
 £1¥aa'En cambie, en situaciones tales como pielonefritis,-

, *en"el cual-el foco séptico no puede ser removide, el trata

miento serd. m&dlco por neces 1da {22).

 }MEDIDA$5f,NER. . En toda EaC¢nnt' zon shock 1rr1nentefof

*;va?establécido, debemos vigilar el pulso, frecuencia respi

 :T&bQM1d, preoléu arL rval presién venosa central y diure-
si s (ademéq de la uemper astura), qué =l Dr. Weil acomoda en

<¢lfsi ulente anréstlco.

> fvreﬁtiIACiGﬁ : , , :(Ventilacién).

. Infusin  (Infusibn)
k'fP harmagolcglcd*l' R _ (Farmacologia)

3 urgery i vb o ‘(Cirugié)‘
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Pard asegurar una buena via venosa, se coloca un catd

ver # 18 a través de la vena subclavia que nos asegura una

‘permanencia a largo plagzo. Es importante seguir los linea-

Iz}

nientos técnicas adecuados y adguirir la experiencia nece-

@

saria para prevenir accidentes gque pueden ser fatales (12,
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sextres sufidciente oanvidad de sangre mra efectuar

{glucosa, urea, or

, orsatinina}, =slectrdlitos, gases v oH san-

’%

gulneos, antes de adwinistrar fluidos.

In segu;da sa coloca una sonda de Foley en veiipga, Co~
lectando la muestra obtenida en frasc sstéril para culti-
~‘v§ 7 examen general de la misSma, Pespuéds nos servird para
.‘monltori zar la diuresis.

Se cateteriza la arteria radial o femoral; de ser po-

LACRS WS bl

U sible, v se extrae sangre avterial para mediciones de ga -

@

ses .y pH. La toma Trecuente d

PHe e gases (arterial y venosa),~
proporciona informacién que no se puede substituir por =

:4otros medlos (357
De ¢nmed1atc, antes de iniciar la antibioticoterapia,
‘se tomardn muestras de sangre, orina, heces y de cualquier

secrecibn patolbgica que exista en el organismo de la pa -
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TRATAMIENTO MEDICO,
VENTILACION-OXIGENACION, El médico que atiende a una pacien
te en estado de shock, debe establecer una via adecuada pz
ra la respiracidén, si es necesario con sonda endotragueal-
a través de una traquestomfa (20,22). Debemos recordar que
ademds de la insuficiencia respiratoriz occasionada por el-
ghoek, las pacientes frecuentemente yva han sido operadas y
tienen poca movilidad por lo que se reguieren cambios de -
posicién, gjercicios respiratorios, aspiracién de secrecig
nes bropguiales, administracidn de oxfgeno, étc. Siempre -
gue la frecuencia resplratoria se encuentre, sostenidamens
te, por arriba de 30 por minuto debemos tomar medidas Uti~-
"~ les en apego a la ventilacidn (112),

Cuando la PaQ, baje de 60 nm. de mercurio, va hay ine-
suficiencia respiratoria importante. Esta hipoxia podrd -
_corregirse con {en orden de frecuencia): Oxfgenoc por sonda
nasal, con mascarilla facial, intubacién con respiracibn -
asistida, la cual no debe durar mfs de 72 hs. de lo contra
rio, es preferible hacer uma traqueostomia (112},

El oxfgeno deberd administrarse para mantener una ten

sidn dé oxfgeno por arriba de 70 mm. de mercurio (22). La~-
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désis recomendada; usualmente s de 3 a 5 1t. por minuto -
de oxfgeno hlmedo al 100%. Sin embargo, la oxigenoterapia—
no carece de peligros, cuande se administra por perfodos
prolongados y altas conceﬁtraciones, El oxfgeno hiperbdri-
co ha sido efectivo experimentalmente; pero clinicamente -
ﬁo ha. tenido éxito (O)a En 2l cuyo aumentd la mortalidad -
>pues tiene efecto citotbxico cuando se usa solo (17,8L).
~ Es inmportante sefialar también qus la terapia con 1lfquidos—
corrige los pardmetros hemodindmicos casi a lo normal; pe-
ro novcorrigé ia deficiencia an la captacidn de oxigéno -
(5,9

‘ RE&TITUCIGV 3EL VDLUMLN CIRCULANTE,
La restitucién de ‘volumen con liquldcs, expdnaorev o
sangr@ deberﬁ ser adscuada y completa, pues esta medlda es‘
ou;zé la wds importan*e en el Yratamiento de la paciente ~
con shock endotﬁxlco.
Cantidad de los 1fquidos: La administracién de volu -
;men.permite’corragjr la hipovolemia absoluta o relativa. -
La- admxn*strac1én de iiquldos debe continuarse hasta obte-
‘ ner una. P0A¢ subnormal y una diuresis horaria de 35 ml., -
mlentras la PVC no suba pel;grosamente. Si con la adminis-

tracién de volumen se recupera la P.A. pero no la diuresis,
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. puede haber estas cuatro posibilidades (20,112):

1.~ Existe atdn hipovolemia ?
24 Hay Vauoconstrircién renal exagerada ?
,3'” Se ha instalado 3 va una insuficiencia renal aguda ?
'hs— Existe secrecidn aumentada de hormona antidiurédti- -
.’ Sga ? |
’En estos tasos, una priueba de volumen (500 ml, en una~
‘ ;hora) y el uso juicioso de algunas drogae (NJnLtol, Fursemi
,,de) ayudardn a precisar el diagnSstico.

8i con la prueba de Weil {100~200 mL. en 15 minutos),-

wooda PVC no se eleva o desciende, podemos continuar adminis -

‘foahdo lfquidos‘én'la misma forma; pero si con estg.prueba}'
-_la PVC aumenta 43 de 5 mm. de Hg. (6 cm, de agua), hay que
:;sunrimlr 1a adm1n1 tracién de liquidos por via intravendsamr‘
‘w%(llé), puﬁs ésto seri un wndicxo de ‘insuficiencia cardiaca-'

';que requlere tratamlentc especiflcce

Calldad de: 1£qu1do ‘Inlclalmente, mientras el balance

“::-electrolitlco no 1nd1que otra cosa, es convenlente adminis—

: frtrar ngEQlOQﬁo electrolitlcas balan ceadgs para evitar mayo

f reu tragbornos Oom013r80 y sus posibles repercuciones 1ntra
celulareb. Cuando el Sodio estéd bajo, suele deberse a hipo-

‘-7natremia relatlva ¥y no es conveniente admlnistrar cantida =




kdes axcesivas de este i8n (112).

Bl uso temprano de cgoloides {(alb@mina humana, plasm-—
o coloides sintéticos) disminuye la posibilidad de que la-
paciente desarrolle edema pulmonar intersticial, gue puede
presentarse aln en pregencia de FVC elevada y sin dataos de
insuficiencia cardfaca derecha, pues con los coloides au -
'menta?emcs la presibn oncltica y se mejorard el gasto uri-
pario {22,62).

Ya sea por sepsis (inhibieidn medular) o por trastor-
no intracelular {hemdlisis), estas enfermas‘tienen disminu
¢ifn importante de la masa erditrocftica, que se acentﬁa,'—
en forma relativa, por la hemodilucidén. Si la hemoglobina-
s¢ encuentra por abaje de 10 mg.® v/0 &l hematocrito por -

abajo del 30%, disminuyen demasiado el contenido arterial~

f3ee

e oxigeno ¥ comprometen la oxigenacidn tisular, la admi -
nistracidn de sangre (toval o paquete globular) se prefe -
tiré,péra mantenser estos pardmetros por arriba de Jos nivg‘
les mencionados (112),

' 'Es,impoftante seflalar, que aunque el corazdn no estd-

' primariaﬁeﬁte involucrado,.debemos restaurar la P.A. p&ra+'

mejorar el flujo coronario e impedir la ipstalacién de un-

c{rculo vicioso (2).
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CORRECCION BIOQUIMICA.

 Los electrélitos, deido ldetico, gases en sangre arte

rial y pH deben ser tomados, cuando menos, cada 8 hs. Es =

- tos ?ardmetrds servirdn de4guia para la administracién de~

",‘Potaéié v el tratamiento de la acidosis (35).

qualmgnxe‘hay tres patrones de desequilibrio dcido—

;fi”base7bb39rvados,‘secuancialmente, en-las pacientes con - -
"éhpck séptico: Alcalosis respiratoria, acidosis metabdlica

i'Ccmpéhsada ¥ acidosis metabélica descompensada (22).

"‘aEl’estado £cidoQba5e Quede ger determinado por 1a~gqg
7”?1£ica.dél-pﬁﬁﬂCQBUvaloradc'dehtro de ‘los cuatro cuadréntes—

de la figura Nos 1,
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La gféfica de pH-HCO3 dividida en cuatro cuadrantes-
71'nos permite establecer el tipo de desequilibrio 4cido ba-
se, en un examen de sangre, dando un valor preciso a la -
~alteracidén de unc de los cuadrantes. From Thal., AP. et al.
BA Physiologicyﬁasis for Treatment", Chicago, Year Book -
Medical Publishers, Inec. 1971, p. 187.

La ‘alcalosis metabdlica puede ser compensada solamen
© te por un incremento de la tensién de CO,. Al disminuir la
goncentracidn de iones Hidrdgeno, los gquimiorreceptores ~
en L“an en juego y d¢sm1quyen 1a estimulacidn respirator
Expﬂrlmpntal y cLiﬁlc&menne 1a compnnsa01éw es rdpida v -
-algunas veces uump*et i para ello el organismo tenderd a-.
';reataurar el pH, a expensas de una dlsmlnu016n de la ven-
 t11ac16n (22) ‘
| En la acidosis meﬁabélica, para compensar el pH bajo
":se requlnre una reducczén del 002 v la compensacidn se es

‘Laolece con un aumento de la ventilacién, la cual se esta

:'h b1ece ca*i inmedlatame e después de que el pH baja (22).

fﬂlTodo pac1ente en’ shock séptlco profundo debe considerarse
.fcomo vicblma de acidosis metabblica (76).

- Para compensar la alcalosis respirator:a se regquiere
“una reduccién de la concentracidn de HCO3. Si se presenta

hipervenbllac ién por tiempo prolongade (por ejemplo cugngp



un paciente no es ajustado adecuadamente al respirédor),,~
los rifiones perderdn bicarbonato por disminucidn de la re~
absorcibn y disminuird la concsntracién de bicarbonatg ~ -
(22},

La acidesis respiratoria se establece cuando la primg
ra alteracidn es la retencidén de G0,. La restauracién del-
ph hacia lo normal ss logrard solamente por el aumento en=-
1la concentracidn de bicarbonato, lo cual es logrado por el
rifién aumentando ls reabsoreidn de bicarbonato por los tid-
butos renales y el bicarbonato plasmditico aumenta gradual-
menve {22).

Como podemos ver, la correéccidn del desegquilibrio deci
de base es realizada ¢ tiende a realizarla el organismo; -
en forma automdtica v zfectiva, Para ello cuenta con tres-
mecaniamos de defensa: Fl sistema buffer de las células, -
los flufdos extracelulares y les huesos, pueden ser consi-
derados como el primer mecanismc de defensa, absorbiengo -
"la liberacién de dcidos en el cﬁerpo. El sistema respirato
ric es una segunda linea de defensa capaz de compensar, en
parte, la acidosis metabdlica. Pinalmente (tercer mecanis-
" mo), la correccién del desequilibrio dcido base, dependerd
A',cahpietamente de la excrecidn renal de &cidos o bases.

Cuando los mecanismos de defensa fallan, el médico -
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ﬁratante debe efectuar correcciones externas,

El problema yue nos dejan los sistemas defensivos, en
una paciente con shock séptico severo es la acidosis meta-
bélica. La droga de eleccidn as el bicarbonato de sodio, -~
administrando una o dos ampolletas del mismo en solucidn -
salina al 0.45% hasta restablecer el eguilibrio dcido~base.
El bicarbomatoc de sodio actlla rdpidamente ¥ proveerd una -
buena accién buffer ¢ al menos una busna accibn anortigua--
dora {(22),

No debemos utilizar el lactato en le correccidn de eg
t2 tipo de acidosis, pues abastecerd el aumento de £eido -
ldectico,

Algunas pacientes pueden presentar hipoglucemia, que-
ﬁﬁede preveﬁirse con la administracién de glucosa. Este he
cho fué correlaciocnado estrechamente con la sabreyida del-

perro en la experimentacién (86).

- TERAPIA ANTIBIOTICA.

El shock endotéxico requiere un tratamiento oportuno-
v eficaz para prevenir la irreversibilidad y la muerte de-
lA,paciente* En este tipo de shock 1la medida especifica deg
~finitiva es el control de la infeccidn, sin lo cual cual--

quiér otra medida resultard simpre inltil, por muy enérgica



gue - Sea,

~En la mitad de las pacientes, el perfodo comprendido-
‘entre el inicio del shock Séptico ¥ la muerte es basﬁantew
rdpido, dura menos de 48 horas. Este intervalo es muy im -
pprtante desde el punto de vista terapéutico, porque la ad
ministracifn adecuada de antibibticos triplica las probabi
lldades de v1da (116). Ests oportunidad se perderé si éspg
"ragos el resultado de los cultives y la sensibilidad a los

antibidticos,

]

Ya que-casi sismpre desconocemos ol germen causal, lé
terapéutica de atague suele ser empirica; pero podemos —~ ~
iorientarﬁos an funcién del posible sitio de infeccién y de
‘via investigabién previa de la floré microbiana predominan—
e én;glghqﬂpital‘(36,112), cuando mucho podrfémcs esperar
ei’reéﬁltadd'del frotis con tinsidn de. Gram que podria ayu

) hdarnbs éﬁ unA?mejor seleccién del antibiStico; el propio.- 

'3; méd1co puede hacer: esta investigacién e interpretar los re

‘ uultados sin tardanza.

Las drovas nefrotdéxicas deberdn usarse con mucha cau~

: _tela pues el rmﬁén, en. el shock séptico puede ser daﬁado -

'1ser1amente. La via intravenosa deberd usarse de prefexen -
"cia, va qgue la absorcién muscular estd notoriamente redu -

c1da-por 1a disminucién de la perfusidn tisular (22).
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En cuanto al inicio del tratamiento, en relacién al -

dntlbl Otico, hay diferencias de opinidn, pues mientras unes
(22) prefieren la Penicilina, otros (36) el Cloranfenicol—
vy otros (112) la Gentamicina, &ésto quizd sea debido ai tie-
po de paclenteg que manejen o al sitio donde trabajen. De-
“cualguier manera éstas son las drogas mis frecuentemente -
utilizadas,
FFENICILiﬁA: Se administra como Pienicilina G eristalina a ~
dosis de 10 millones de unidades cada & horas, diluida y'~
~administrada intravenos samente. Fste 1 régimen tiené varias -
ventajas (20):cle- Es fdcil de usar, 2.~ Es efectivo con -
tra hacterias Gram negatives, Z.- Eg mis sfective con bra‘~
T anaerob‘oo 12 4. Es swnamente barata,
| 8i la funcién remal estd disminuida, el uso de Penic1
‘lina procafnica puede ser téxica para el S§.N.C, manifesta-
' —da por‘irritabilidad y convulsiones, 50 millones de Péniqg
1ina G pqtésicé'cuntienen 90 mEq de potasio, dato que debg,
'?ﬁ,tdmafse en cuenta en presencia de insuficiencia renal, -
ﬁﬁEICILINAz Es una alternativa de la Penicilina. Se usa en
 7“dosis"dé 142,gr. cada L hofas, El efecto colateral de la -

‘ Amp1cil1na nds frecuente (10~20%) es erupcidn cuténea (22).

VCEFALOTINA Es otra alternativa de la Penicilina y se usa-

" a razén de 2 gr. cada 4 horas. La complicacién mds comfin -
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s la tromboflebitis y dolor en el sitio de la inyeccidn,-~
rara vesz eﬁpontramos anemia hewolitica y discrasias sanguf
neas  (22).

CLORAﬁFENICOL: Se administra en dosis de 750 mg. dilufdo -
Cen 50 ml. de solucidn salina, inyectado lentamente (15 mi-
nutes) en una vena central, repitiéndose cada 6 horas. Es-
un excelente antibidtice contra los gé}menes Gram negati -
S vos'y taﬁbién contra los anserobios. 3in embargo, al igu#l

que 1z Cefalotina, puede causar discrasia sanguinea, ade -

o

anemia apldstica total y posible lewcamia (36),
,-REUAﬂICINA: Es usada por via I.M. en dosis inicial de 7.5~
‘jmg/k?.~seguida de una dosis ddaria de 15/mg/ kg, dividida - -

Soen tres cant¢da& s 1guales. La dosis de Kanamicina se redu

L seen pro or016n a la disminucidn del fiujo de orina. Cuan

":_ido dlswlnuye por abago de 80C ml. en 24 horas; se usard la‘
‘zérmula flugo de orina/800 como gufa para el ajuste de la-
   &0315 de,Kanamlcina; lo mismo se aplica a la Tetraciclina-
g(36).‘.J' » ‘
GENTM*J.GNA Se admmsrra a dosis de 3 “ng/ko/dia, leldl-—

"do en tre° dosxs 1guales (112).

'ﬂjTETRACICLINA Se ugaré a dosis de 750 mg. dilufdo en 50 =~

vcm;s; ‘dé solucién salina cada 6 horas. Se prefiere esta ad-

‘ministracién a la venoclisis continua para evitar incompati




fbllldade& del medicamenbo en comblnacién o por su deterio»
- ro.con la temperatura ambiente (36)a

Aunque se han desglosado los ant:blétlcos en forma -
aisTada, la mavorfa de los autores utlllzan combinaciones—
kcomo Kanamicina y Clcranfenlhol o Gentamlclnu con Ampicili
‘ na o Cefalotina (112},

" Una vez gque Lengamos gl resultado de los cultivos y -~
los eétudios de sensibilidad se cambiard al antibibtico -
mds coﬁveniente;

B infecciones por pseudomonav 21 Colistimetato o la-

~‘9011mitlna B, son los aguntev de eleccidn, a dosis de 2.5~

g mg/kg/dia por via intramuscular, divididos en cuatro dosxs

_‘*1guales, Tamb1éh es 4til la asociacidn de Ge ztamlClna v -
‘{fCarben1c111na (2L gryhfa) (36, 62). ‘

‘ , hn nfecc10nes por b80uer01des, las drogas de . elec -
ﬂfffcién eevfn el Clcranrenlcol o la Clindamicina (22),

bn presen01a de gérmenes anaerdblcou, la agociacién

i

:Tde Genbamlcina y Cloranfen1bol ha dadc buenos resultadoq

- *;‘(52).

: Com0 podemos obuervar, los e squemas-de-tratamiento- '7
”son mutliples, depcndlendo del germen causal. El resultado
-5de la sen51b111dad a los antlbiéticos por lo tant;, nos se

“rén muy ut;les.

R
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La profllaxls sntlbiétlca {muy dlscutlda) ha mostrado

“en algunoo studios ser ventajosa (4,45, ag)

‘GLUCOCORTICOTDES.

Estas hormonas suprimen la reaccidn general a las en-

'. dotoxinas ¥ con rolan la fiebre, leucocitosis y "toxicidad

' no especiflca" de las cnfsrmedadea infecciosas. Tdmbién -

3t1enen exectos hemodindmicos importantes cuando se usan &—
' 'd6§is ;mrmacoléglcaq, como son: Aumento del gasto cardfaco
'fyvdism¢nu016n de la réeiSEQHCIQ arterial periférica, aumen

o d&l flujo renal (7,9,20,112,116), y disminuye la permea,

"».bzl*dad alvenloaapljar (28), mejora el flujo mesentérico -

'f'supnrior (69 8&). Tambipn ‘tienen profundo efecto metabblico k

3»:1pues pueden estabjlafar el metdbollsmo de los carbohids

\"5tos ncr su efecto rluconeogénlco v disminucibdn del efecto~

f'f-de la 1nsu11na ‘sobre los tejidos (22) Tamblen tienen efec

vf?ﬂ to"prctecbor d la arqultectura capilar (6) ¥ desviaclén -

v[jhacla 14 1zqu1erda en la curva de saturacién de la hemoglo :
"blna (77) y prevxenen la llberaclén de en31mas 1fticas de-

‘ 105 ILJ.zmsoma.'~ (2)

La superv1venc1a as notablemente mds elevads en las ~f
'Expacientes que recmbleron Hidrocortisona (mds de 3 gr) o su’

-ﬂ equivalente en las primeras 24 horas (28,66,91,116),
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Hay eyidencia‘de que los corticoesteroides sintéticos
_son mﬁs‘eféctiyoa ¥y menos téxicos gque la Hidrocortisona -
. (22,80,118),
Hidrosortisona: Se advinxatra a razdn de 159 mg/kg*
Metilprednisolonsa: En dosis de 30 mg/kg/dia.

Dexametasona: En dosis de & mg kp/dfa.

La supresién de la cort

{63

za suprarrenal no 25 proble -

‘ma, .ya que astas grandes dosis se dan por un midximo de cin

co-dfas, El tratamiento puede restituirse cuando sea nece-

oy . no e necesita el tratamiento de interr c16n gra-

o se aconseja usar ccrticécateroldcs cuando la bvacte
" “Emla no se ha cowp11c4do con shock, por el peligro de una -
poglblu poten01aluyaczén de la 1nfecc*6ﬁ primaria'y ﬁeéri»‘>
;camerte pugden potenﬂlallzar las Glceras de stress del es-

.témago (“2 116).

"v&SO?quORES Y VASODILATADORES"

Fn la fase de hipotens 16n calientﬂ el vasopreuor eota
1nd1cado para redu01r la aobreexpan316n del 1echo vascular
:perlférlco. Se ha demcstrado que msgora la accién rardiaca; :
y no parece dismlnulr el flujo ganguineo renal en el hom -

'jbré; Cuando la paciente se encuentra en la fase de hlpoten




;55_

sién frfa, generalmente presenta vasoconstriceidn e hipovg
lehia; en este caso ¢l restablecimiento del volumen, junto
ccn‘el uzo de ve ilatadores an pequefias dosis, serd el ~
tratamiento indicado {20). Si sabemos quel =i shock sépti~
co s falta de flujo sangufneo y no falta de presidn,las -
“dregas gue elevan la presidn sin aumentar el flujo sangui-

u2c 1o son provechosas {78).

AGENTES VASQPRESC nL' O VASQUOMSTRICTORES. No deben emplear
ge cuande el grado de hipotensidn es moderado y en casos -

en-que es peligroso limitar la circulacidn coronaria, en -
Darticular en el embarazo nunca se usan come primera Op~ -~
i6n4 Su uso &8 excepcional,

El Metaraminol en concentraciones de 200 & 500 mg. -
por lte en solucidn smalina o de glucosa, se administré por
via intravenosa; tambien puede administrarse por via intra
muscular en dosis de 5-25 mg.

) El.Levarterenol puede usarse en coancentraciones de 16
mg. por lt.

En ambos, la rapidez de administracién se regula se -
"aun la respuesta de la presxén arterial. La ausencia de =~
respuesta a estas drogas puede debsrse a la presencia de -

~acidosis que debe corregirse con bicarbonato. La adminis -
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tracin concomitante de corticoesteroides a dosis farmacold

_ gicas potencializa la accibén vasopresora de estas drogas -
(116).

Segiin el Dr. Cavanagh, el Metarsminol es el vasopre —

sor mis ftil, a dosis suficiente para mantener la presidne-

. sistélica en el limite inferior que asegure una diuresis -

‘adecuada (20).

AGENTES VASODILATADORES. Existen dos grupos de agentes va-
‘Sodilatadores: Los beta-estimulantes primarios (Isoprotegg'
nol y Dopamina) que producen vasodilatacién directa y los-
.vbloqueado- es adrendrgicos (Cloropromacina, Fenoxibenzamina
'vaentclamina)que blequean los efectos vasoconstrictores -

de la Epiﬁefrina ¥ Norépinefrina (61)- .

" ISOPRCTERENOL. Se usa cuando la PVC estf elevada y el pul-
so dentro de lo normal (9). Es ¢l fnico capaz de aumentar-
’la contréctilidad‘miocﬂrdica y disminuir la resistencia re
i’novascular.(95).-

DOPAMINA; Se administran 200 mgs. en 500 ml. de solucién -
glucosada al 5% a infusibn continta de O.1 a O.k mg/min.,-
 ‘dépendiendo,de la presidn sangufnea de la paclente. Este -
fdrmaco aumenta la contractilidad cardfaca sin excesivo =

‘efecto vasoconstrictor periférico (22).
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:_CLOROPHOMACINA; En dosis de 5-10 mg. por via intravenosa -

cada 30 minutos. Si el paciente responde,se continuard con

o infusidn conbinda de aproximadamente O.3 mg/minuto. La Clo

‘ropromacina parece ser el mejor vasodilatador (20,22).
No hay suficiente informacidn para valorar las venta—
) jasvovpeligrcs de los vasodilatadores en el tratamiento hu

k'mano, ’

}DIGITAL};Se usard cuando haya evidencia de insuficiencia -
cardfaca, segfin la respuesta a la prueba de Weil,'o cuando
la PVC se encuentre por arriba de 15 cm, de agua. Je reco~-
:mienda,vhabitualmanté administrar 0.k mg. de LanatScido -~ -
K “dﬁvcada 4 6‘5‘h0ras-hasta completar cuatro dosis y'conti~‘
‘ nmar Segﬁn rBSPUEutan Los agentes parecidos a la dlgltal -
t(Inotrép:r.cos) y propledadea vasodilatadoras pueden ser ven -

“tagosas ¥ deberén cond rolarse con electrocardlograma (90).

Li.'HEDARIhA. La heparinlzaalﬁn serd considerada si los estu -

"Uf{dios indlcan Ia presencla ‘de consume de los factores de la:

"coaguldclén o cuando exista trombocitopenia, hipoflbrinog_

 nemia. La heparina ne deberd ser usada rutinariamente (22).

£ ,’Tummwro POLARIZANTE.

La Plndlidad del tratamiento polarizante es el termo=

‘idlnémico. Disminuye el consumo de energia, proporc1ona e
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nergia y facilita su ingreso a la célula, incrementando sue
aprovechamiento por ésta, Bl tratamiento polarizante consta

d

&
i-—‘

os siguientes apartados {O7):

a} Dieta hiposédica 2stricta ¥y rica en potasio. La dieta hi
posbdica elimina del ovganismo el exceso da sodio v agua
que se ha retenido por 1a enfermedad. Una ver logrado lo
éﬂtericre se procurard disminuir el nivel plasmfdtico de-
sodio 3 sus niveles nermales bajos (alrededor de 135 ~ -
rEg ) W
La dieta vics en potasio tiende a suministrar la poreidn

de este electrdlite gue se ha perdide por la enfermedad,

D

restabieciendo los valores intracelulares disminuides a-

{

la eflula euferma, con Lo gue la energia libre se incre-
mentard. 5i la hipokalemia y kalocltopenia no se corri -
gen Unicamente con lu dieta, se dard potasic adicional -
por via oral o intravencsa como veremos mis adelante.
Esta dieta se complementard con un aporte adecuado en -
- grasas, hidratos de carbone, vitaminas ¥ minerales, y un
ingreso de liquid05 que oscila entre 2-4 1lt. por dia, La

" efectividad de la dieta polarizante debe vigilarse con -
electrocardiograma y electrélitos séricos. Una dieta re-
ductora la vigilamos con el pesc de la pacilente.

b) Soluciones polarizantes, El empleo de la solucidn polari



'zante con glugosa, Dotﬂalo 2 insulina (0 hI) persigue los
'mAbros lineamientos termodinfmicos del tratamiento pola-
"_rizante. La insw aumenta la energfa libre.
Las aoluc10n 2s Ghl incrementan la formacidn de ATP al es
ulmuiar un ciclo de Krebs deprimido, pues‘se ha demostra.
do un Qfec@o insulinico déficienﬁe en el estado de shock.

2 3

2 aplicacidn ais slada de insulina irfa acompafiada de hi-

o

Pt gl cemia por lo que es indispensable asociarla con se~
luciones»glucmsadas que ademds oseguran un aporte energg
ticc suficiente a las células. La cantidad de glucosa va

de acuerdo a 1la dosis de insulina administrada, a su vez,

vgmbéa se prescriben de acuerdo a las condiciones de la -

jenferma;; '

o Lasﬁsbluciongs polarizantés reintegran el‘K*que aumen-—
:i;aﬁla'enérgiéVliﬁre,'eéﬁimula la glucolisis anaerdbica y ae

rébidavpor‘la inSulina;:mstimula el ciclo de las pentosas -

”fy, por lo- tan e ia prote1n0g5ne dLsmlnuye la acidosis -

‘31ntrarelular (lmportan e en el shock) al mejorar el poten -
“cial de 6}1d0~reduc016n 3 probabiemente una accidn protec -

’;“tora de las membranas 1isosémicas.

De acuerdo a las condiciones de la pa01entc las solu =
,fciones polarizantes pueden ser muy varlables; sin embargo -~

ffén el'shock séptico se utiliza la solucidn polarizante al —
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- 18% la cual se compone de 800 ml. de solucién al 10% wds -

200 mL. de solucién glucosada al 50%, junto con 30-40~ uni

- dades de insulina cristalina. La administracidén de potasio
parenteral dependerd de las cifras de kalemia determinadas
- por el andlisis quimico y del grado de kalocitopenia sugeri

do por el electrocardiograma.

La dinfmica del tratamiento pelarizante no permite eg
.quemas fijos y constantemente se modifican las dosis de po
tasio, glucosa e insulina, de acuerdo con la informacién -
blinica, de laboratorio y gabinete {electrocardiogramal}. -
v Cﬁando no se consigus‘el efecto repolarizante, conviene fg
'visar cada una’de las medidas ordenadasvde la siguiente ma
nmeras - | |
1;% Cumplimiento de la dieta hiposédica estricta, asistien
do‘a su @éeparaci&h, probando el alimento, ingresos extras
t”de sédip (Pe§iciiina sédica etc). | ‘
E-2.~’Vefifi¢af la Eorrecta preparacifn y administracién de~ .
la so uclén polarizante (GKI).
>3.- Iﬁvestlgar y elimipar nlpoglucemlao menores de 70 mgs.,‘

“asi como’ hlperglucemlas mayores de 150 mgs

. TRA’I’AMIENTO QUIRURGICO. ;
A En 1969, habia quien recomendaba (41) en las pacientes
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~con shock séptico, la abstencidn quirirgica, sin antes lo-

graf la récuperaciég parcial o total, diclendo que las puér
peras resisten considerablemente las agresiones como ane ~

mia, desnutricidn etc.

Esta manera de pensar ha cambiade en los Gltimos afog,
»yaAséﬁalaba al principio del capftulo que si la paciente ~
eﬁ shock presenta un foco séptico removible, la indicacién
quirfrgica es la adecuada (20,22).

- El axioma de que '"La paciente estd muy mal para ser -
.inbarvenida" es perjudicial para el prondstico. El verdade

- ro axioma deberis ser: "Lz paciente estd muy wal, para no-

B ¢ ]

er interwvenida” (9}.

En el aborto séptico, 4 - 6 horas suelen ser suficieg
. tes para "mejorar’ el estado hemodindmico de 1a paciente y
;éaturar adecuadamente de antibibticos, antes de efectuar ~
la evacuacién del contenido del Gtero (legrado uterino ins
’tiumenﬁal). Si la infeceidn ha avanzado hasta el miométriq,
;ia'histeractomia es el dnico tratamientoc 16gico, scobretodo
véi SQ’acompaﬁa de hipotensibn no relacionada con las pérdi
das Sanguineas (20,101)«
 La histerectomfa debe ser indicada si (20):
1.~ EL shock‘persiste después del vaciamiento uterino y -

“las medidas adecuadas de sostén.
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2¢- 8i el tamafio del fGtero excede al correspondiente a 16~‘
- Semanas de gestacién. »
3;~‘Si hay perforacidn uﬁerina;
L.~ Si la mujer estéyoligﬁrica.
‘5.~:Si la infececidn es por Clostridium welchi o-
Eam Si la paciente empled una ducha corrosiva o téxicau“

_ La técnica de la histerectomfa debe individualizarseé‘
Pér ejemplo, aivla infeceidn es por Clostridium, los pe~ =~
idi¢uloé deben ser lo mds pegquefio posible, de tal manera -
que7quede-la menor cantidad posible de tejido desvitaliza-
‘do (22).

“En Mujérés'con aborto séptico de fecha tardfa, endome
‘ibtrltis postUarto, o coricamnioltis, no es raro que se com~:
‘fﬁplnque con tromboflebltis séptica pélvica, con ataque a Lz
- los vas Oa ovirlcos =] hlpogistrlcou. En éstos casos, ademis
~ode la hlutLTGCtOmla, se ligard la vena cava inferior y las
J[ venas ovérlcas. La admlnﬂstrac16n de hepdarina. en el post0n

. peratorlo es preponderante (33).

En pres encla de corloamnloitlg, qulzé sea mejor una -
osérea si (20) .
' ’1.- Envtérmino de 12'hs. no ha déurrido el barto vaginals
2 Si exzstu infeccibn intensa o shocke

l Hay r'e}:>ort3e=~ de shock séptico en embarazo (3@r. trl -
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mestre)asocmado c¢on D.I.Ue en los cuales el ostado de la -

E pac1ente megor& salo haota que el dtero fué evacuado (119)




- MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron 26 casos clinicos de pacientes que ingre

saron a le Unidad de Terapia Intensiva del Hospital de la~

‘FMujer, de la S5.S5.A., durante el perfodo de 1977 y 1978 a -

guienes se les diagnosticd shock séptico de causa obstétri
ca o ginecolfégica.,

En todos los casos,se tomaron los pardmetros elinicos,
de laboratorio'y electrocardiograma a su ingresce ,gque sir -~
vieron de base para ¢l manejic terapéutico y evolucidn, es-

ta Slvima se continud en la forma siguiente:

C.az) Cadz B0 minutos con signos vitales; gasto urinario y -

1presi5n venosa ceﬁtral (PVQ). ;

b)) Cada 2k hs. con BH, QS, Electrélitos vy Electrocardiogré
| vm. . |

En 8 paciehtes se renlivaron gasometrias, en el resto

‘noe se'efectﬁaron por razones técnicas del laboratorio.,Se«
feéiizéron.Q cultivos de secrecidn purulenta y 2 urocculiti-
V‘VOé‘qﬁe fueron reportados negativos-a las 48 hs.

Bl ﬁratamiento médico se realizé en todos los casos =
 c6n: | ,
. 1,* Dieta hipofodica,

2;~ Solucidn poiarizante al 184 (con Potasio si habia-bue~k

na diuresis) 1,000 ml. para 24 hs.



3
ﬁ..—

Solucidén glucosada al 104 para mantener PYC y diuresig.,

Antibidticos. Por lo general se inicid con Penicilina-

sddica y Kanamicina. Despuds se continuaba o modifica-

ba de acuerde a la respussta

inica o al resultade -

=3
o, fand

del antibilograma y sensibili >
Corticoestercides a dosis farmacoldgica y dnica.
Expansorés del plasma. Sangre o sus derivados, cuando-
el caso lo ameritaba.

Oxigenoterapia con catdter nasal o asistencia ventila-
toria de acuerde a las necesidades del caso.

Vena periférica canalizada, catdter central y sonda de
Foley{

£l tratamiento quirdrgico se 1llevd a efecto en forma-

temprana, menos en un caso de endomiometritis postcesdrea-

‘en gue la histerectomfa se retraso 4 dias por causas aje -

nas

g lé Unidad deyTerapia Intensiva (UTI) v que desgracia

damentefla paciente fallecid.
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‘RESULTADOS :

CUADRO No. 1
DISTRIBUCION EN RELACION A LA EDAD DE LAS PACIENTES:

- poAD: ' No. de CASOS: 3

15 a 20 ~ hTe R 38446
S 21a 30 i1 42,31
31 a 40 | j 15,38
31 a 48 S : 3,85

’La eaad de las pacianteq a su ingreso; oscild entre -
los 15 vy 48 ano&, correspondiendo al 38.44% a las pacien -
,teéﬂentre 15 ¥y 20 afics, el L2.31% a las pacientes entre -
f’ibs 21 v 30 afios, (B0.77% entre los 15 v 30 afios); el res~k
‘toé 19,239 lq’ccuparcn las pacientes entre las 31y 48 -

afios«

CUADRO Nos 2

e DISTRIEUCION EN RmLACION’AL NUMFRO DE GLSTACIONES* I

| GESTACIONES: __ No. de CAS0S: %

| NULIGESTAS N 2 7,70
PRIMIGESTAS 7 26,92
MULTIGESTAS 12 | 46.15

‘GRANDES MULTIGESTAS 5 19.23
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En cuanto al nimero de gestaciones de las pacientes,~

~ turimos dos casos de nuligestas (7,704) y 7 casos de pri -

migestas (26.92%); haciendo un total de nuligestas v primi
gestas de @ casos (34.62%); 12 multiparas (46.15%) v 5 ——

grandes multliparas (19.23%).

CUADRO HNo. 3
DISTRIBUCION CON EL NUMERO DE PARTOS:

PARTDAD: No. de CASOS: %

NULIPARAS 12 46,16
- PRIMIPARAS 3 11.5L
MULTIPARAS 7 26.92

GHRANDES MULTIPARAS

&

15.38

Chservando la paridad, podemos notar que las nwlipa -
ras ocuparon el primer lugar con 12 casos (45.16%), siguien
do en frecuencia las multfparas (15.38%) y por @ltimo las-

‘primfparas con 3 casos (11,5h%)o
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CUADRO No. 4
' DISTRIBUCION EN RELACION AL KUMERO DE ABORTOS:

.. ABORTOS : Mo de CASOS: %
0 | 15 | 5770
ST o 9 34462

2 1 ‘ 3.8
3 1 3,84

Entre las.que no habfan abortado 15 casos (57,70%), -

oy lOu 9 casos con un aborto (34.624), alcanzaron el 92.32%

‘v :quédanio el resto 7.68% para Jas de dos y tres abortos.

, - CUADRO Yo. 5
1_ DISTRIuHCION EN RELACION AL NUMERO DE CESAREAS:

| cESARmAS: No. de CASOS:
0 U s
g 10 38.46
2 1 . 3485
3 o L 0.0
L 1 . 3.85
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- Como podemos ver, las pacientes sin cesdreas ocupa -
 ‘ron el primer lugar con 14 casos (53 8lgs) , le siguieron 10
- Casos (38 u6 } con wna cesdrea; un caso (3, 85%) con dos ce

“sdreas ¥ otro caso (3. 85%) con cuatro cesireas. R

‘ GUADRO No. &
"CAUSAS DVTVRWIEANTEQ DEL. SHOQK SEPTICO:

© cavsis: 7 Moo de CASOS: %

‘ABSCbSO TUBARIO 3 11,5k
 ABSCESO PELVICO 2 7.69
1*’ ‘CAUSAS GINECOLOGICAS s 19.23
:gFHDOMETRITIS POSTCESAREA 9 3461

| ABORTO SEPTICO 8 30,77

f}CORIOALNEOTTIS = e .69
‘YiQENDOMETRxTIs POSTPARTO- 1 3485

o oo RE..S?OS ST e
:‘7f cAUsAs OBSTETRICAS 21 80577

Entre las gausas determinantes dé shock séptico, en «, ,-"'k
,wcontramos 5 (19- 3%) glnecolégicas y 21 (80. 77%) de cqusa» s

f;cbstétrzca. Entre las causas ginecolégicas encontramos 3 -
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’.(LlfSL%) de absceso tubarie y 2 (7.69#) de absceso pélvico.

'”Eﬁtre las causas cbstétrjéas, los 9 casos (34.61%) de endo
:;mntrlula posteesdrea y los & casos (30 7%} de aborto uép—
tico hacen un toLal de 17 casos (65.38%) quedando 4 casosg~
{15.3%5) para coricamnioftis, endometritis postparto y re-

ufnCL5" de restos placentarios postparto.

CUADRO No. 7

-COﬁPLICACIONP S AGREGADAS A LAS CAUSAS DETERMINANTES:

'COMszchczomzs: No. de CASOS: 4
”JPELVIPERITONITIn 7 L1.47
”‘inRFORACIOh UTERINA 5 12.19

- DEHISCENCIA DE HISTE-

 RORRAFIA | 12.19

| 5
'ff;ABSCE 0 DE PARBD Lo 9.75
“Fﬁpspzso:suBFREuich‘ 3 7.32
‘ 7 17.08

oTRAS

Laé-cdmpli¢a¢iones agregadas a las causas determinan~
. tes del shock séptico, incluyendo causas obstétricas y gi-
' necoldgicas fueron como sigue: 17 casos -(41.4%%) con pelvi

‘.ﬂhbériﬁbnitis, 5 casos (12.194) de perforécién uterina, 5 cg
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~sos (12.19%) con deniscencia de histerorrafia, 4 casos -
(9.65%4) con absceso de paredy, 3 (7.32%) con absceso subfré

nico vy 7 cesos {17.085) con otras complicaciones diversas.

_ CUADRO No. 8
,'FRECUENCiA RESPIRATORIA AL INCEESO:

FR {H~ 15 & 2L por min):  CASOS: A
MENGS DE 16 0 0.0
16 a zb : 16 61.53
25 a 30 ' 6 23.07
U MAS DE 30 , I 15.38

Como podemos ver, el 61.53% de las pacientes ingresa-
'ron conifréouencia respirasoria dentro de limites norma -~
- les, v el resvo, 38.45% con diversos grados de taquipneas
| Dzl total de 26 casos, L (15.38%) tenfan mds de 30 -

-respiraciones por minuto. .
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_ | CUADRO No. 9
 GASTO URINARIO AL INGRESO:

GU (-30 2 50 ml/h): No. de CASOS: %

MENOS DE 30 ml/h 3 11.53
a5 b 15.38
51 a 100 v' 11 o 42.30
101 a 200 7 | 26.92
wAS D& 200 1 3483

'~ En relaecidn al gasto urinario, vemos gue tres paclen~
tes (11.5%%) ingresaron con diuresis horaria menor de 30 ~
ml/fe, 4 pacientes con diuresis dentro de limites normales

v' (i5;3S%), 11 casos {42,30%) con diuresis entre 51 a 100" -

'ml.,:7 (26,92%) con diuresis entre 101 a 200 y un casc -

© . (3.83%) con diuresis de mds de 200 ml/h.
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| CUADRO No, 10
. PRESION VENOSA CENTRAL AL INGRESO:

PVC (N~8 a 12 om. de agua):  CASOS: %
| CERO O NEGATIVA 2 7.69
1a?7 o ' 16 61453
8'8 12 ) ‘ = l@ 15038
" MAS DE 1 o ' 2 7.69

1a pfesiéh venosa central (PVC) se midié a través de-

Cun catéter introducido por puncidn subclavia y cuyo extre~
mo distal se localizd electrocardiogrdficamente en 12 au ~
'ricula dereché. Eni2 casos {7.69%) no se pudo determinar -
léAFYC por falla en la técenica de la puncidn de la vena -
subclavia. Dos pacientes ingresaron con PVC negativa, 16 —
’papientes (61.53%) tenfan PVC bajas, sélo 4 (15,38%) esta-
.bah’ﬁentrp dé 15 normal y 2 (%.69%) con PVC de mds de 12 -

cm. de agua.
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, CUADRC No. 11
 TEMPERATURA AL INGRESO:

TEKP. {H-35 a 37 grados C): CAS0S: A

MENOS DE 36 ‘ L 15,38
36.a 37 ' 11 42,30
37.1 a 38 , | 7 26,92
MAS DE 38 e L 15.38

En cuanite a la temperatura, 4 pacientes {15,38%) in =~
gresaron con hipotermina, 11 (42,30%) con temperatura den-

tro de limites normales, 7 con fiebre moderada {26.92%) y-

sélo 4 (15.38%) con temperatura de mds de 38%C.

o , CUADRO No. 12
' PRESTON ARTERIAL DIASTOLICA AL INGRESO:

fpﬁé;;DIASTQLicA (N-50 a 90):  CASOS: %
. MENOS TE 50 | " 15.38
50a 90 | : 21 80,76

,Mgs.pg 90 o o1 3.84
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“La presidn arterial diastélica, estuvo dentro de 1f -

nites normales en 21 casos (80.76:%), hipotensas 4 (15.38%)
y sblo un caso (3.84%%) ingresd con hipertensién,

La frecuencia cardfaca estuvo en relacidn con el gra-

do de temperatura.

; CUADRO No. 13
" HEMOGLOBINA AL INGRESO (Hb):

Hb (§-12 a 15 gr/100 ml): No. de CASOS:
122 15 B R £
"10 a 1.9 L 5 19,23
82 9.9 SR 12 46,15
Cosame 4 1.3
mENOS DES 2 7.9

Con. la hemoglohlna, se valoré el grado de anemia en -
-lsque llegaron las pacientes a 1a Unidad de Terapia Intensi-
va (UTI), reglgtréndose los siguzentes resultados. 8810 3
:pa01entab (ll 53%) 1ngresaron sin amenia, 5 (19.23%) con -

. "'.'anevnla grado I, 12 (L6, l)%) con anemia grado II, I (15 38‘1)

‘gfcon anemla grado IIx y 2 ( 7.69#) con anemxa grado v, En~ 
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~resumen, sélo 3 pacientes (11,53%) ingresaron sin anemia -
y €l resto, 23 pacientes (82.47), ingresaron con anemia de

"difexento grados

CUADRO No, 14
~ HEMATOGRITO AL INKGRESO (Ht):

Ht (N-40-48%):  Nos de CASOS: %
L0 a 4B B 311,53
35 2 39 N 15.38
3023 10 S 38446
25229 ok 1538
7  'MEN0s DE 25 s 19,23

El Hematocrlto gerlé de parémetro para valorar la -

"   cantldad de hemoglobina y el grado de dilucidén de la san -

 & _ gre, encontrando que también géio 3 casos (31.)3 ) ingre -

1 saron con. clfras normales ¥ el resto, 23 paC1entes {88, h?%)

. con d;ferentc grado de dilucidn.
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LEUCOCITOS AL INGRESO:

LEUC. (N-5.8 2 10.8 ml/mm’): CASOS: o
o8 a 10,8 | 7 26.92

10q9 a 20,0 15 57 069

20,1 a 2646 . k 15,38

© - Como podemos ahservar, ninguna paciente ingreso con leuco-

" peniay 7 pacientes (26.92%) con leucocitos dentro de 1imi-

tes normales, 15 (57.69%) con leucocitosis moderada y sélo

L (15.38%) con leucocitosis por arriba de 26,000.

CUADRO No. 16
GLUCEMIA AL INGRESO:

'GLUCOSA (M-70-100 mg/100 mi):  CASOS:

%
70 & 100 R 6 23,07
101 a 200 L 1 42,30
201 a 300 ' ; " 15.38
301 a 400 - 15.38
. MASDEAOO 1 3,84
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‘La glucosa sangufnea al ingreso, fué normal en 6 ca -
"sgs (23.07%), en 11 {42.30%) estuvoe entre 101 a 200 mge, -
“L’(lﬁ.BSﬁ) entre 201 a 300 mz., igual ndmero llegd hasta -
Ios 400 mg. y &8lo un case (3.80%) sobrepasd los 40O mg. -

o
. Ningin caso ingresd con hipoglucemia,

| | CUADRO Ho. 17
URZ4 AL INGRESO:

" UREA (N-8 a 25 mg/100 ml.):  CASOS: %
i'v‘ 2 7 2 70‘5‘:}
g a 25 16 61.53
26 a 50 3 23.07
51a 62 2 7,69

La ures reportada al ingreso, en 2 casos (7.60%) es ~
o tuvo por»abajo'de lc¢ normal, en 16 (51.53%) estuvieron den.
tro de 1o normal y en 8 casos (30.76%) con urea elevada en

~.diferente grados -
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i -GUADRO No. 18
- S0DIO SERICO AL INCRESO:

- SODIO (N-136~145 mEq/1): CASOS ;

‘fa
126 a 133 8 30,76
136 a 15 | 1z 46,15
~ HO REGISTRADOS : ' 6 23.07

El sodio sérico fuf reportado normal en 12 casos - -
(L6.15%), ¥ tajo en 8 (30.75%)« En 6 casos (23;0'?;”5) no fué
reportadoe. ’

A | » CUADRC No. 19
" POTASIO SERICO AL INGRESO:

' NO REGISTRADOS

POTASIO (N-3.5-5 mBq/l):  CASOS: K
 MENOS DE 2.5 o 1 3.84
2.5a 3k 10 38,46
3525 O 8 30.76
MmsSDES 3.84

o

23,07

"

: El potasio sérico fué reportado normal en 8 casos, -
- (30,7656), bajo enm 11 (42.30%) y elevado en un caso (3.84%).
" En 6 casos (23.,07%) no fué reportado. '
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CUADRO No. 20

© ELECTROCARDIOGRAMA :

'GRADO DE ALTERACTON:  No. de CASOS: %
0 0 0.0
1 L | 3 11,53
I | 6 23.07
Lotme | 2 7.9
o . VA 53408
v o 1 3.84

‘El‘grado de alteracifn electrocardiogrifica fué anor~

.. mgl”eﬁ<tcdos lés casus, 3 pacientes (11.53%) con altera -~

>.5ciéh-gﬁédo I, 6 (23.07%) con alteracién grado II, 2A(7.69ﬁ)_‘

"c0ﬁ grado-III; 14 (53.08%) con alteracién grado IV y s8lo-
‘ ﬁn'caso {3,84%) con alteracién grado V.

5 “V:Los parimetros gue se siguieron para clasificar el -

.

" grado de alteracidn fueron sefialados en el cuadro No. 2
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} CUADRO No. 21
CULTIVOS MICROBIOLOGICOS:

* AGENTE ETIOLOGICO: FRECUENCIA : %
ESCHERICHIA COLI 6 30.0

~ DIPHTEROIDES 3 15,0
EoTAPdILOLOCCUa COAC. NEC. 3 15,0
PROTEUS 3 15.0
KLEBSTELLA 2z 10.0
ESTREPTOCOCGUS 2 10,0
ESTAPHILOCOCGUS. COAG.POSIT.L 50

LOD cultivos revelaron que el agente etioldgico mis ~
irecuente fué la ¥ Bscherichia coli encontrada en 6 de los -
.'cu;tivos (304}, le siguiﬁron en frecuencia los Diphteroi -

: dea, Fstaphllococwuc coagulasa negativo y Proteus pada uno
! ‘dc el?os en 3 de los cultivos (15%), despuds la Klebsiella
- y el Estreptococcus cada uno de ellos en 2 de los cultlvos
| (10%) y Jolamenne en un cultlvo (5%) se encontrd el Esta -

-~ philococcus coagulasa positivos
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L ~ CUADRO HNo. 22
| SOLUCIONES, EXPANSORES, SANGRE Y SUS DERIVADOS:

SUBSTANGIA UTILIZADA: MNo. de GASOS: %

_SOL. POLARTZANTE AL 18% 26 100,0
1\3@L.’GLUCQSADA AL 108 2% 100,0
- SANGRE TOTAL a1 42,30
' EXPANSORES DEL PLASMA 3 11.53
. PLASMA 3 11,53
* PAQUETE GLOBULAR 2 7.69

o En el tfatamiento médico, ‘up capituls importante lo -
' iLe la rop031c16n de volumen con diferents 1i uldos y en-»
”{la cgntldaa requerlda en cada caso. La solucién polarlzanu

‘E-Etn al 18n asi como la solucibn glucosada al 10% fueron la
bfbase anl tratamlento vy se ut111z6 en Los 26 casos (100%)

U 1a sangre total en 11 casos (h? 30%), los pxpansores del -

affplasma v el pla ma se’ utilizaron en 3 casos cada uno = =

o (11 53%) y el paqupte globular en 2 casos (7.69%).
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N } CUADHO No. 23
ANTIBICTICOS UTILIZADOS:

ANTIBIOTICO: No. de CASOS: %
 PENTCILINA-KANGMICINA 17 C o 65.38
AMPICILINA 6 " 23.07
CEFALOSPORINA oy 15,37
AMPIOTLINA-KANAMICTNA 1 3.8
g c;omm?amcm; 1 3.8y
ESTREPTOMICTINA-PAS-HAIN 1 | 3.84

oLTo éapitulc.importaﬁte en gl tratamientb médico del
shock séptiéo, fué el uso de los antibibticos. La asocia -
'cién de Penicilina-Kanamicina se usd en 17 casos (65;38%);
~‘;ia Aﬁpicilina'en & cagsos (23.07%), la asocizcidn Ampicili-
» na;ganamicina en un casc (2.84%), al igual que el Cloranﬁg '

nicol y la asociacién de Estreptomicina-Pas-Hain.

‘ CUADRO No. 24
- - CORTICOESTEROIDES:

No. de CASOS: %

'HIDROCORTISONA 7 26.92
" METIL—PREDMIZOLONA A 15.38
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‘La corticoterapia fué, como los otros,un capitulo im-

. portante del tratamiento del shock séptico, la hidrocorti-

‘sona se utilizd en 7 casos {26.924)y la Metil-prednizolona
én b (15.38%). Aunque sélc en 11 casos aparece registrado-
algﬁn corticoesteroide, probablemente se utilizaron en tow

‘ dos los cases, pero desgraciadarente no aparscen registra-—

dos en los expedientes.

- La oxigerx(atera.pﬁ.a v la asistencla ventilatoria sb6lo -

aparecen registrados en un caso cada wno {3.84%).

A CUADRO No. 25
TRATAMIENTO QUIRURGICO:

TIPO DE CIRUGIA: : CAS0S: %

- HISTERECTOMIA (diferentes tipos) 18 27,27
. SALPINGOOFORECTCMIA UNI O BILATERAL 17  25.75
~ CESAREAS | . 10 15.15

" LEGRADO UTERINO - 8 12,12
" DEBRIDACION DE ABSCESO ABDOMINO=
~ PELVICO | L 6.06
‘béBﬁinAczom DE ABSCESO DE PARED 3 o5l
_ REVISION DE CAVIDAD 3 boSk
 APENDICECTOMIA 2 3.03
‘mmmmmmUA 1 1,51
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El tratamiento quirlrgico aparentemente fué muy ele -
kvgdo, pues aparecen 66 intervenciones en 26 pacientes. Es-—
to fué debido a que en un mismo acte quiriirgico se realiza
ron dos ¢ mds intervenciones, segin las complicaciones quev
presentaban las pacientes. La histerectomf{a ocupd el pri -

mer lugar con 18 casos (27.27%), le siguid en frecuencia -

;5 10 cesdreas-
(15.154), 8 legrados utérinos (12.12%) v otras 13 interven

ciones menores {19.684).

CUADRO MNo. 26
'MOTIVO DEL ALTA:

MOTIVO DEL ALTA:  No. de CASOS: %
MEJORTIA 22 Bl.61
DEFUNCION 3 11.54
TRASLADO : 1 3,85

Las altas dadas en la Unidad de Terapia Intensiva, -~
" fuercn como sigue: 22 casos (84.61%) por mejorfa, enviadas
fa'su'servicio correspondiénte para continuar su tratamien—

"to0 una vez recuperadas del shock séptico. Una paclente -
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'(3 8 L4), fué trasladada al Instituto Nacional de Neurolo -

IJWia y sé]o se rmglstrdron '3 defunciones (31.53%).

, , CUADRO Ho. 27
3‘91@5 DE ESTANCTA:

f"STANCIA*  No. de GASOS: %

la 7dfas : 6 61.53

‘_'S a 1k dias 6 : S 23.07
15 a 36 dfas Lo 15,38

_jEn:cuanpo 5 los dfas de'estanvia'hosgitalaria,716‘pa»

‘ .VFCiéhtéé'(61.53 ) duraron entre 1 y 7 dfas en la Unidad;'é—

 ;%.f(2§fb”ﬁ)’d¢ 8’a 1L dias'y sélo h_paglenteu (15.38%) dura -
 ‘”gron He 15 a 36 dias., ' , ' '

R “l total de dfas-came ocupadas por las 26 nac1entes Q

f  ;fué db 245, dando un promedlo de 9. 4 dias~cama por pa~ -

'“;czenﬁeo_ i
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DISCUSION ¥ COMENTARIOS:

El Hospital de la bMujer, dependiente de la Secretaria

de Salubridad y Asistencia, es eminentemente Ginecobstétri

0y sin embargo, también se atienden pacientes de Cirugfa-

: uenera], Neﬁlulnﬁ Interna y Oncoldgicas. Por lo tanto, es-

légl» que en

et

[

a nid" de Terapia Intensiva se hayan aten
dido pacientes de estos diferentes serviclosjpero para la-
:pressnté vesis, sélo se revisaron los casos de pacientes -
con patoluwfa Ginecobstétrica que ingresaron a dicha Uni -

dad con diagndstico de shock séptico, descartdndose los -
oLros t1pos de.shock, como el hemorrdgico.

' Ccmo la pres enb% se empezd 2 elaborar a principios de.
1978, sélo se con51aeraron los casos correspondiénﬁes dg -
enero de 1977 a dlClembre de 1978. Dtro motivo, es que an-
ttésldei afio de 1977 el Hospital no contaba con una Unidad-

- de Téra?ia ihtenSiva y las pacientes con shock Séptico se-

brmanejaban 51n un es quema diagnéatico v terapéutlco defini-
’deo,'Recaer informacién de los expedientes anteriores a eg
ta feéhé'hu&iéva sidoﬁincompleta v de poco provecho esta -
distlco en cuanto a pardmetros clinicos, de laboratorio y-
gabinete ¥y la valoracién terapéutlca diffcil de establecer.

Como- era de esperarse, la edad de las pacientes en -
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.ddnde:hubo més incidencia de shock séptico, fueron las i8
{yenés, pues entre 15 y 30 afios ocuparon 80.77%, ya que es
- 1z edad reproductiva de las mismas. Este hecho se ve re -
flejado en el nfmero de gestaciones, partos, abortos y ce
.ééreas, ¥a gue obviamente a mayor edad, mayor oportunidad
de embarazos y con éstos, 1os partos, abortda ¥y ceséreas.

En cuanto a las causas determinantes del shock sép -

- vico podemos observar que las causas ginecolbgicas ocupa-

 'rdn s58lo el 19,23%, mientras que las causas cbstétricas -
.écuparonbel 80.77%, Esto es debido a que la cirugfa gine-
colbgica realizada en este Hospital, como en otros, es -
pfdgrémada~en la gfan maydria de lLos casos, ¥ los 5 casos
‘reportados son de pacientes que habian llegado ya con es-
',vta ccmplicaciﬁn-al Hospital. De las causas obstétricas, -
'la“éﬁdgmétritié postcesdrea ocupé el primer lugar con -
’34.61%, siguiéndol¢ de cerca el aborto séptico con 30.77%
'.épgpando,entre estas dos entidades el 65.38% del total, y »
>:éi tcmémes el pqrcentéje s6lo en relacidn a causas obsté~
tricas,yla inéideﬁcia se eleva al 80%.

‘.vLa pelviperitonitis fué la complicacién agregada més
“,:frebﬁénté a 1a causa determinante con el L1.47%; esto nos -
. da uha,idea de la gravedad de las pacientes, pues las 3 =

pacientes que murieron presehtaron esta complicacidn,
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‘Los signos vitales méé significativos para el diag ~
;nésticq, maﬁejo‘y control de las racientes, fueron la fre-
‘cuencia respiratoria, el gasto urinario y la presidn veno-
sa central; Bl 38.45% cursaron con taquipnea, y de éstas -
casi la mitad de las pacientes tenfan mds de 30 respiracip
nes por minuto.:La presidén venosa central demostré ser un-
Vrparémetro'indispensable rara el diagndstico v manejo, pues
el $9.22% de los casos tenfan hipovolemia de diferente gra
do; sin embargo, el gasto urinario se comportd con sleva ~
ciones, pues ei 7358 cursaron con gasto urinario hoeraric -

~elevado. 31 anallizamos esto

423

dos dagos; hipovolemia y gas-
to urinario elevado, s8lo pueden explicarse por dos moti -
vos: El haber utilizado solucidn glucosada al 10% en el -
10@5 de los cases para tratar de mantener la presidn veno-
sa central {(¥vC}, mientras gue solamente en el 11.53% de -
“Los casos se utili26vplasmau

36Lo L pacientses (15.38%) tenfan hipotermia, el resto
‘se encentraba en cifras normales o en hipertermia, lo cual
- estd en rélacién con el cuadro séptico; lo mismo podemos -
’deéif de la frecuencia cardfaca, la cual estuvo en rela- -
cibén con ia temperatura.

La presién arterial no fué significativa, pues el = -

"80.76% de los casos estuvo dentro de lo normal.
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La bicmetrfa hemfitica fué un parémetro'importante gue
permitié la valoracién de transfusidn de sangre y sus de =
'rivadds,.asi comc la valoracidn de la eficacia de los an -
tibiétiéos al seguir la curva lencocitaria. En nuestros ca
éos; ninguna paciente ihgresé con leucopenia.
k ‘ En cuanto a la quimica sangufnea, es muy importante ~
seﬁalaf gue s58lo el 23,07% de las pacientes tenfan.cifras-
normales de‘gluéosa, €l 42.30% tenfan glucemia de 101 a -
200 gr/100 ml. v el 3L.60% tenfan glucemia de mfs de 200/-
-mg/100 ml., lo cual nos da una ides de que el uso de la -
éoluciéﬁ'glucosada al 104 fué munejeda con demasiada 1ib§£
‘tad; sin embargo, esto se justifica por el hecho de gue el
_Banco de sangre de nuestro Hospital no podfa abastecer las
'.ngcesidadés de plasma para los requeérimientos de las pa. =
qiéntgs. De cualguier manera, estas pacientes para fines -
métabélicos, se comportaron como "diabéticas" y junto con-
'[f;dicha solucidn éuizé deberfs haberse usado insulinotera -
pia.

La urea nos indic el grado de alteracidn metabélica,
>‘fa que sabeﬁbs que aumenté en una‘infeccién severa,:en'la~
ylcﬁal:el metabolismo proteico estd elevado y aungue solamen:
'1te‘el 30% de las pacientés presentaren urea sanguinea'elev

vada, un caso de las tres defunciones presenté urea de =
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20 a 150 mg/100 ml., con un promedio de 73.

‘En relacidn a los electrélitos, el 30.76% de las pa -

cientes ingresd con hiponmatremia y el 42.30% con hipopota-
semia ¥y solamznte un casc presentd hiperpotasemia, Esto se

' puede explicar por £l ayuno o la dieta hiposédica.

i “Los cultivos microbioldgicos revelaron el o los agen-
tes etioldgicos causantes del shock sépticb vy 21 antibio -
'vgrama nes orientd sobre la sensibilidad a los antibidei -
cos. En nihgﬁn caso se realizaron cultivos anaerdbicos, Co
mo el reporte del cultivo tarda mds de 48 hs., la terapéu-
tica inicial de base fué la asociacién de Penicilina~Kana~.
micipa on el 65,327 de los casos, v =8lo cuando no obtcnig
mds'respue;ca favorable se cambiaba dicho esyuema, como sg
é:diié en el resto de los casos.

E - Para mejorar el estado metabblico y termodindmico se-
futilizé solucidn polarizante al 18%, con o sin potasio, de
~pendiendo de la diuresis, trazo electrocardiogrdfico y =~
electrdlitos y para mantener la presién venosa central se-
ﬁtilizé 1la soiuciéniglucosada al 10%. Ambas soluciones en-
el 100% de los casos, El plasma y los expansores del plas~
“ma s6lo se utilizaron en 3 casos (11,35%) de cada uno de -

ellos. Bn los casos que cursaban con anemia grado II en ~

~adelante, se transfundié sangre total o paquete globular -



~102~

‘segln lo requerfa el caso; la sangre total se utilizd en -
l 42.30% de los casos y el paquete globular en el 7.69¢%,
Plen o gue el plasmi, de ser posible, deberd usarse mds -~
generosamente que la zolucién glucosada al 108, con objeto
de mantener la PVC, disminuir la di sis exagerada v ba -
Jé? la incidencia de la hiperglucemia de algunas pacientes.

Los corticoesteroides se uwtilizaron a dosis farmacold
gica en 11 casos [L2.304) éstos, la hidrocortisona se-
utilizd en 7 casos (26.924) v la Metil-prednisolona en 4 -

(15.38%).

Aunque la. ozigenoterapla y la asistencia ventilatoria
" s8lo aparecen registradas cada una en un caso, probablemen
te sé hayan utilizado en mis . »

El tratamiente quirGrgico se ilevé a cabo én forma -
temprana, bastando en ccasiones unas 4 hs. para mejorar el
estado metabéliéo y hemodindmico de las paciehtes,‘a excep
cibn de un caso en que por tratarse de una paciente primi-
vgesta de 18 afios v en pésimas condiciones generales nos vi
AEOSVObligadOS a postoperarla. Desgraciadamente fué una de-
las tres pacientes que fallecieron. Del tohal de 26 pacien

'tes, a 18 de ellas (69,23%) se les practicd histerectomia-
1o cual &5 un porcentaje alto; pero recordemos que en este

estudio el 80% de las pacientes fueron obstétricas y sola-
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mente el 20% ginecolégicas. Greo que al final, esta condug
tva intarvencicnista‘se raefleja en la mortalidad que tuvi -
.mQS-de>sélo 3 cas0s {(11.54%), que para uha Unidad de Tera-
pia Intensiva es sumamente baja en relacién a la mortali -
dad reportada por otras Instituciones nacionales y extran

jeras. También esta conducta intervencionista se refleja =
pcéitivamente en los dfas de estancia en la Unidad mencio-
nada; va uue 2l 61.53% de las pacientes dursron de 1 a 7 ~

dfas; el 23007% durd de 8 a 14 d iaa ¥y solamente L pacxen -
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RESUMEN Y CONCLUSIONES:

La mortali&ad en Ginecobstetricia es mds frecuente -~
en tres patologfas: Toxemia, Hemorragia e infeccién“

Esta dlvima, motive de mi tesis pusde verse complica-
da con shock séptico y las conciusiones a las que he llega
do Son las siguieﬁtes:

1o Aunque hay aparatos muy soflisticados (v muy costosoé)«
para monitorizar el marejo de Llas paclentes en estado-
critico, es posible zsguir la evolucidn con aparatos -
sencillos v econdmices como soni: estetoscqpio, bausand
metfo, catdter central, venoclisis v sonda de Foley, -~
as? como exdmenes de laboratorio y gabinete al alcance
de cualquier medic hoespitelaric. Bsto, unido a 1z aten
¢ibn continua y dgdicada del personal médico y paramé-
dico a la cabecera de la enferma,

:_acw Las dos grerras mungdiales, avague denigrantes para la~
mmanidad, fueron estimulantes muy fuertes para el es-
tudio del shock en general, ya que muchos soldados mu~-
rieron por esta causd.

3= EL shqck'séptico astd clasificado clinicamen’e en pri~
maric (reversible) y secundaric (irreversible); a su -

yez el shock primario tiene una fase primaria (calor -
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hipotensién) v una fase tardia (frio«hiponensién).

La‘baﬂ*ernméa pusde presentarse en cualquier edad, pem

1o la complicacidn con shock endotdxico es mis frecuen

te en pacientes con edad avanzada y en pacientes emba-

Y

TAZA a S

In el primer trimestre del embarazo, el aborto séptico

es la principal causa del shock séptico v eh &l segun~

do v tercey trimsstre es la coricamniocitis y durante -

2l puerperio es la endomiometritis.
El diapositivm intrdunerino asociado -a embarazo es pe-
11gro o por lo gue es aconsejable su retiro aln a cos-

ta - de un posible aborto.

Las bacterias patfgenas mds frecuentements encontradas

uereon: La Escharichia coli, lecs cocos anaercbios vy o -

los bacteroides (anaercbios).

La patogenia no ge conoce con exactitud; pero se supow-

‘ne que la endotoxina libverada por las bacterias entra-

‘al tﬁrrenﬁe circulatorio v desencadena el shock por

3

'vuna reaccidn sﬁoita entre un componente -de la sangre y

7 la endotoxlna, seme;ando una reaccidn anbigeno antlw

i

9 ,;”fcuerpo de tipo anafilactoide.

Ex1 sten controver51as en ‘cuanto al érpano de ohoque,»~

pues mientras unos autores identifican al rifién, otrog
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.opinan que es el pulmén. Esta controversia es légica y

. fdcil de entender, pues el problema del shock endotéxi

ERePES

e B

co estd a nivel celular vy no a nivel de Srganocs.

$i los des sarreglos metabdlicos producidos en los teji~
dos por la endotoxina tvienen duracidn y/o la magnitud-
suficiente y abarcan un nlmero critico de células, el-
shock se torna irreversible 2, ya que lo irreversible no
es el shock sino la muerte.

Con los datos obtenidos por inte rrogatorlo y explora -

¢ifn podemos detectar oportunamente los signos de alar

o ma del shock séptico inminente, Hipertermia, calosfrio

taquicardia, taguipnea "inexplicable"” y pequefios cam -

bids»ea,la conducta (inquisetud, desorientacidn y estu-

“por). Estos signos en presencia de infeccion sugieren~
: la'ihiciacién de un'shock séptico.
: Los resultadon de las prusbas de laboratorio pueden va

:riar grandemente,-dependiendc de la causa gue mriginé*

 3‘01 sinarowc v de 1la fase del shock.

Yhyam

"Prgbablcmnnte Lj factor prondstice més importante es -

’el_éSﬁade pravio de salud de la pacienteq_La hemorra -

gfa, el trauma quirtrgico, etc¢. que comprometen las dg

_fensas del organismo.’

En las pacientes de edad avangada, las enfermedades, -
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5cardiacas,'la funcién pulmonar reducida v una pobre ~
jfuncién renal, condicionan una evolucidn desfavorable.
15,~ Niveles altes o en ascenso de 4cido ldctico es un éig~
no de mal prondstico y cuando estos niveles sé encuen~
tran por arriba ds 15 ng/%, el desernlace frecuentemen-—

te es fatal.,

16@“ La sobrevida de las paclentes dkpende esencialmente de

tres factores:

) la rapidez y =ficacia de las medidas terapduticas,-

‘b)) la efectividad con gue se logre erradicar el foco =

£) la existencia o no de padecimientos que modifigquen-

~la homeostazis.

171~'Si,la'pacienta pre@enté un foco infecciese removible -
, (ﬁmero), la cirugfa serd indicacidn terapéutica princi
: pal, si el foco no es removible (aparato urinario) el— .
 tratam1ento serd médlpo por necesidad.
18- Debeisstablecerse una vfa adecuada para la respiracidn.
'.La_hi?oxia‘podrﬁ'ccrregirse, en orden de frecuencia;
Con oxfgeno por sonda nésal, con mascarilla facial, in
- tubacibén con respiracién asistida o una traqueostomia.
La dosis recomendada usualmente es de 3 a 5 lt. de oxi

‘géno htmedo al 100%.
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19.- La restitucién de volumen con liquidos, expansores,

sangre o sus derivados, deberd ser adecuada y com -

20.~ 5i con la prueba de Weil (100 a 200 ml.en 15 minutos),
' la pre&ién venosa . central (PVC) no se eleva, podremos-
continuar administrando liyuidos en la misma forma; -
pero si con esta prueba, la PVC aumenta mds de 6'ch, -
de agua, hay Gue disminuir la administracidn de liqui-
‘dos por via endovenosa, pues §sto serd indicio de insy
ficiencia cardiaca gue requiere tratamiento especificg.
V21.~,Inicialmente, mientras. el balance electrolitico no in-

-dique obtra cosa, es conveniente administrar scluciones

© electroliticas balanceadas para evitar mayores trastor

nos.osmolares. Cuando el sodio estd bajo, suele deber~

“Be a hiponatrémia relativa y no es recomendable admi -

nistrar cantidades excesivas de este ién.

S22 El uso temprano de coloides (albfimina humana, plasma -

‘0 coloidés sintéticos) disminuyen la posibilidad de un
tedema pulmenar intersticial. ‘

: 23.4;81 la ‘hemoglobina se.encuentra por abajo de 10 gr/ 100
i ml. y/o el hem.ttocrito por aba_;o de 3C%, dlsmlnulré -

demasiado;el contenido arterial de oxigeno, comprome ~
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ﬁiendn la oxiggyacién tisular. En estos casos la admi-
nistracidn de sangre fotal o paquete glcbular se prefs
riré para mantener estos pardmetros por arriba de esos
niveles.

La alterscifén dcido-bdsica que nos dejan los sistemas-
defensivos de una pacients con shock séptico severo es
la acidosis metabllica. La droga de eleccidn en estos-
cagos s el Bicarbonato de sodio, administrdndose una-
¢ dos ampelletas en solucidén salina isotdnica hasta -
restablecer el equilibrio 4dcide-bdsico.

La medida especifica y definiviva del shock séptico es

el control de la infeccidn, sin la cuval cualouisr otra

‘medida resultard indsil.

En 1la mitvad de las pacientes, el periodo comprendide ~
entre el inicio del shock séptico y la muerte es de me

nos de 48 horas. La administracién de antibidticos en-

'este periodo triplica las posibilidades de vida. Hsta-

oportunidad se perderd si esperamos el resultado de -

“los cultivos y la sensibilidad a los antibiéticos, por
1o que la terapbutica de atague suele ser empirica pe-

‘ro orientada en funcién del sitio de la infeceibn y la

flora mic¢robiana predominante en ¢l Hospital, cuando -

mucho podriamos esperar el resultado del frotis conm -~
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Ctineidn de Gram.
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Las drogas nefrotdxicas deberdn usarse con mucha cau -

vela y la via intravenosa tendrd preferencis ya que la

absorcién muscular estd notoriamente reducida por dis-

minucidn de la perfusidn tisular.

La supervivencia es notablemente mds elevada en las pa
cientes gue recibieron hidrocortisona a dosis farmaco-
18gica {mfs de 3 gr. o su equivalente de otros corti-
cdides) en l‘u primeras 24 hs, Hay evidencias de gque -
los corticoides sintfticos son mds electivos ¥ menocs -
t8xicos que la hidrocortisons .

No hay experienciz suficiente para el usc de los vaso-

“presores y los vasodilatadores.

Los digitdlicos se usardn cuando hay evidencia de in -
auficiancia cardfaca segln la respuesta a la prueba de

Weil»

La Heparlna no deber{ usarse rutinariamente, s6lo se -

'usaré si los estudios indican el consumo de los facto-

res de la ccagulacién.

- La flnalldad del tratamlﬂvto polarizante es el termod1

ndmico. Disminuir el consumo de energia, proporc1onar5
energla vy facilitar su ingreso a la célula, incremen -

tando su aprovechamiento por ésta.
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33.~ La dindmica del traiamiento polarizante no permite es-—
.Quemas fijos y constantemente debemos modificar las do
sis de Potasio, Glucosa e Insulina, de acuerdo a la in
formacién clinica,de laboratorio y electrocardiogréfi-
ca,
-"34f~ Cuando no se cdnsigue 2l efscto repolarizantz, convia-
S ne revisar:

a} cumplimiento de la dista hiposbdica estricta; proban
do el alimento, evitar ingresos extras de Sodio (Pg
nicilina =8diez},

) verificar la correcta preparacidn v administrazién-

| ;dé.la solucidn polarizante (Glucosa-Potasio-Insuli-

)

¢} investigar y eliminar hipoglucemias menores de 70 -

mg;/KOO mi. asf como hiperglucemias mayores de 150-

mga/lOO mlsvg

1

'35;~ El axioma de qﬁe "la paclente estd muy mala para ser

intervenida, es perjudicial para el prondstico de la

pacliente y deberd cdambiarse por el de: “"La paciente

i

‘estd muy mal para no ser intervenida".

H

" 364~ En el aborto séptico, 4 a 6 hs, son suficientes para
' mejorar el estado hemodindmico de la paciente y satu ~

rarla adecuadamente de antibiéticos, antes de efectuar
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‘.el legrado uterino instrumental, y si la infecaiéh ha~
‘avanzado hasta ol miometrio, la histerectomfa es el =

- finico tratamiento ldgico. |
37 En présencia de coricamnioftis, quizé sea mejor una cg
e sdrea sf: En término de 12 horas no ha ocurrido el par

to por via vaginal o si existe infeccidn intensa o =~

shotk
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A MARERA DE. EPILOGO:
"LOS 90 MINUTOS MAS TRAGICOS DE MI VIDA"

Eran las 7 de la mafiana; hacfa frio vy no habfa dormi
do adecuadamente, Salf a caminar, tomé un café y me puse a
lger 2l peribdico. Dos horas mds tarde regrese al Sanat
1"- -L? . o o : £ - - > N s - Y
ric, Una enfermera salid o reciblirme {estaba angustiada)

apresuradanentes para decirme gue mi paciente estaba "muy
mal". Corri a examinarla, estaba angustiada, con la piel
,dlidé v fria. La tome de la mano v éprcténdome, cen las -
pocas fuerzas gua le guedaban, me pidid yuve la salvard, que
ne la dejerd morir....continuaba diciende palabras incohe~
rentes a las gque no preste atencidn,porque le hacfa un exa
‘men Tépido: pulzo débil vy acelerado,respiracidn jadeante e
hipoﬁensiéno La paciente sangiaba abundantemente.lLe canali
'zé'dbs venas y extraje una muestra de sangre para prusbas-
érﬁzadas. Le instalé una sonda de Foley v no obtuve oriné;
Diagndstico: SHOCK HEMORRAGILCO.
Estaba angustiado, pero no sblo. Me acompafiaba Dios y
"ﬁis maestros de Terapia Intensiva del Hospital de la Mujer.
‘ Un estetoscbpio v una sonda de Foley fueron mis armas
para iniciar la restauracién de volumen con cargas rdpidas
de solucicnes electroliticas balanceadas y expansores del~

plasma. No aparecfa orina. Le ped{ a Dios que el corazdn -

“resistiera y continué con el tratamiento. Por {in aparecig



.fcﬁylas‘primeras gotas dé lé preciosa y esperada: dxur‘
ﬁﬁLlegé,la,primer unidad de sangre que administré de inmediato.
vy la diuresis aumentd a niveles adecuados,
La segunda unidad de sangre se la administré en el qui-
’réf;nc,'donde gstébamos cerrando el vaso sangrante, Ya en su
cama continué transfundidndole lo que restaba de la segunda—

unidad de sangre y continué con smclucicnes a goteo lentb. El

vulso, la respiracidén, la temperatura, la presidn arter 131 v

B

fas
{3

Ja diurss s2 habfan corregido., Habia salide del shock. La-

0]

paciente 3¢ habla salvado.
‘ Cuando despertd de la anestasia, me mird, me sonrid y =
.msndiévun beso,
- Como ﬁe,sientes ?.le pregunté.
- Biéh;.*.,.Gfacias. ’
'Mé-éonrio nuevamente ¥ me did otro besd. o
Desde enuoncns, poraue Dios me la dejd, continua@os,ViQi}

ifviendc fnllces, con nuestros cuatro hijos.

,’G,RACKAS; DR. GERARDO RANGEL HERVANLEZ..
' GRACIAS. DR. TOMAS NORTEGA RODRIGUEZ.
»éﬁwﬂs. DR. FERNANDO RODRIGUEZ DE LA FUENTE.
GRACTAS. DR. HUMBERTO MORENO BONET.

Ey-‘




	Portada 
	Prólogo 
	Contenido 
	Introducción 
	Resumen Histórico 
	Definición 
	Clasificación 
	Etiopatogenia 
	Fisiopatología 
	Diagnóstico 
	Pronóstico 
	Tratamiento 
	Material y Métodos 
	Resultados 
	Discusión y Comentarios 
	Resumen y Conclusiones 
	Bibliografía 
	Epílogo 



