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PROLOGO: 

Me encontraba de gllilrdia en el servicio de Terapia In­

tensiva, en el primt1r piso d,ü Hospital de la t·~u.}cr, ~'olo,­

recargado en el barandal que da hacia la planta b.:i)n.. Pc'IH:'L!. 

tivo. Una paciente se moría. Yo era entoncr2s Rc::oidant•: del-

primer afio de Ginecobstetricia. 

Era una mujer· joven, soltera. S•.~ h0bfa hecho pr:1ctic:ir 

. un aborto. Ingres~s a1 Hospíta.l con diagnóstico de ABORTO 

SEPTICO. Despu~D de saturar.la de antibióticos, sci oft?.ctuó -

legrado uterino~ Se compl icl~ con ENIJ()MIOMETRITIS y 3HOCK 

SEFTICO, por lo que le efectua rr;n HlSTEllliCTOMIA TOT1\L ABDO­

MINAL. Se reintervino para debridar un absccHo pélvico r1~:c>,i 

dual, después un ab~>ceso de pared, después otro y otro, no­

recuerdo cliantos. 

La paciente tenia muchos deseos de vivir y soportab.'.l. -

con valor y empeño todo lo que le proponíamos. Dinriamcnte­

I!lé pl'eguntaba ·si se salvar:l'.a, yo le contestaba afirmat:i.va -

·mente, no se si por ignorancia o· por im deseo interior de 

que así fuera• 

. Pensaba, :recargado en el barandal, en la 1 ucha que ~lO.§!. 

ten!arnos CtDNTRA .LA MUERTE que tal parece que ah:!'. tiene su -

morada mortal. Yo sentí su presencia esa noche. No so me 



olvid.;¡. La_pacir::.nte en su agonía, se retir6 la vénoclisis, 

el oxígeno, el catéter de subclavia, la sonda de Foley, to 

do, y nos dijo: 

Doctor, ya déjeme morir en paz. Hennr1rw., ya déjenme por­

f.:1vor ••••• Perdóname. 

Estaba muy inquieta -mo:ria-. En moinentos se quedaba -

mirando fijamimte f con las ma.ncs, pare da querer •zimpujar -

o dr;;,,prenuersc d1.~ algo con las pocas fuerzas que le :resta.-

ban~ 

Gritaba: 

Noooo, vete de aqu:l'., no me lleves,¡dejame! 

So veía en su rostro la angustia ••• El miedo. 

Y segu!a gritando. 

noctor, hermana, no dejen que ir1e lleve .. ¡.Nooo ! 

Füé entonces cuando comprendí lo que ••veía". Quien la 

jalaba;. po:i"que sentí un frío qu•e recorría todo mi cuerpo •• 

creo qUe hasta llegué a verla, .frente a mit del otro lado­

dc la cama• El cuerpo se rne enchinaba. Sentía miedo. 

Me saH. Recargad9 en el barandal. Con la mente en 

b,1.ancoeEstaba dintraido,con la mirada fija hacia la planta 

baja, cuando alguien me tocó' por la espalda. Era la herma­

na.· 

- Doctor. Mi hermana se está muriendo, ¿verdad? •••• 



Asentí afirmativamente con la cabezat sin voltear a 

verla'. Tenia un nudo en la garganta. Ella se retir6 sin ha­

cer más preguntas. 

Tiempo después, la calnm, el silencio. No me ha b:l'.a pe_;: 

catado de ello hasta que la enfermera de turno me inforro6 -

que la paciente hab{a muerto~ 

Fui a corroborar el deceso, hacer el resumen del c.aso­

y el acta de deiunci6n. C.'.:1.usa de le. muerte: SHOCK SEPTICO~ 

Hab.iamos perdido una batalla; pero no la guerra., Soy -

testigo que. en el servicio de Terapia Intensiva hemos ga 

na.do muchas batallas. 

No Mbia donnido esa noche~ Eran las 7 de la mañana y-

le .estaba in:f.onnando al jefe del servicio ( DJ·.. Nor-lega) lo­

s-u.cedido cuando. me informaron que los familiares de la di -

!unta me buscaban .. Salí. 

Dóetor, le traigo este regalo (un ju.ego de plumas)~ 

Pero ... •". 

1']o p_ude decir más .. Otra vez teri:ía un nudo en la gar 

ganta. No recue~o si le d.! las gracias. Me fu:! a la resi -

dericia. 

Mi teais ••••• un recuerdo•e•••Ona esperania. 

DR. MANUEJ .. PEREZ ZAMUnIO. 
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!NTRODUCCION: 

La mortalidad en Gineco Obstetricia es más frecuente­

en tres patologías: Toxemía, Hemorragia e Ini'ección, ésta­

Últirna motiíro di~ mi tesis, puede verse complicada con CHO-

QUE SEPI'ICO. 

En los (U.timos años, pocas áreas de la medicina han -

recibido tant.-::t atenci6n como el Shock y en especial el sép 

tico. Sabemos su i:.tiologia, tratamos de cowprender su fi -

siopat,ología, contamos con un arsenal de medicamentos (an­

tibi6ticos potentes, vasomotores~ corticoesteroides etc)~ 

En fin, muchos coriocimientos nuevos, a todos niveles, se -

acumuJ.a,n a J.m ritmo sin precedente. 

Sin. embargo, .la mortalidad sigue siendo relativamente 

alta, y el médico que atiende a una paciente con choque 

.·séptico, .se,, enfrenta a una situaci6n dificil que amenaza 

la, yfda de la eni'enna y exige de él una atenci6n imnedia~!> 

oportuna· y ~ficaz para corregir las grandes alteraciones -

.fisio16gicas qÍ.te presenta esta complicación ginecobstétri-

ca. 

Vivimos la era de la electr6nica,y la ingeniería mé -

. dica act.ual permite monitorizar el estado h.;:modinámico de­

las pacientes con suma precisión, en forma continua y efi:: 



- 2 -

caz. Pero estos aparatos son costosos y no todos los hospl; 

tales pueden contar con ellos (en el caso de nuestro Hosp.!. 

tal de la Mujer). 

En el present~ trabajo, monitorizamos a las pacientes 

con métodos y aparatos sencillos y econ6raicos (catéter. V2,. 

noclisis, sonda de Foley, estetoscopio y bau..rnanómetro); 

exámenHs de laboratorio y gabJnete al alcance de cualquier 

Hospital~ Y~ lo q_ue consideró rr.áz importante; la atención­

{~ontinua, dedicada y humanitaria de. todo el personal médi­

co y par-am~dico, como nos ha repetido mil veces el m,1estro 

Rodríguez de la Fuente: 

"A I.,A CABECERA DE LA ENFERMA". 

Plasmar estos conceptos en los que lean este trabajo, 

es la finalidad de esta tesi.s. Si lo logro, habré cumplido 

con mi propósito. 
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:RESUMEN HISTORICO: 

La primera publicación. en que aparece la palabra -

SHOCK en relaci6n con la med:i.cina fu~ en 1$12, en el "Mem_2 

ries de Chirugie Militare" de Larrey, cirujano del ejérci­

to de Napoleón (76). Tres años más tarde, en 1$15, Guthrie 

vuelve ~~ mencionar el término en la obr-a titulada ''Las he-

ridas de las e:t...-tremidades por proyectiles de ann.':t de fueg.2" 

{115). 

Según Wiggers ( 113), en H~99 comenzó el perfodo expe­

rimental de investigaci6n del shock tmumático, hechos por 

el eminente c:l.rujano de Cleveland, George Washington Cri -

le. 

Al comenzar el siglo se propuso el concepto "colapso­

vasomotor11 como mejor explicación del shock. GriJ.e demos -

tr6 que .el corazón pt.:>dia bombear sangre y consideró al ce_u 

· tro vasomotor del S.N.c .• y a la circulaci6n periférica co­

mo los sitios d.e disfunci6n prim:i.ria. Yandell Henclerso11 en 

1910 enunci6 la relación entre retorno venoso, gasto car -

diaco y presi6n arterial (115)e 

Durante la Primera Guerra Mundial (1914-1919), el in­

terés por a tender a los soldados en shock por heridas de -

armas de fuego aumentó los estudios experimentales acereé..-



del tono vascular, permeabilidad capilar, reserva alcalina 

y volumen vascular (115). Grile (1) señala la impcrrtancia­

de la presi6n arterial y pensaba que los erectos desastro­

sos del shock se BVit.a:rían si se tuviera algún medio pE1.ra­

mantenerla. Canon ( 14) en 1923 en su revisi6n de lo publi­

cado durante esta primera conflagración~ en.fatiza la pérdi 

da de ;rolu.men, plasma o sangre y la posible acción de una­

sub::itancia ¡:iarecida a la histamiri.a. que dificulta el llena­

do cardíaco, disminuye el gasto y produce la inuerte por 

asfixia.., 

Después de la Primera Guerra Mundial dism:i.nuy6 el in­

·terr$s en el shoi::k~ Se investig6 la i.mportanda de la hist~ 

mina como agent.e tóxico, en relación al shock .anafiláctic_2 .. 

Se supo que la ins11ficiencia suprarrenal era factor predi§_ 

ponente que had.a a los pacientes más susceptibles al -

shockó Se descubrió también que las alteraciones de inter­

cambio de líquidos sin pérdida ex-terna erá un mecanismo iE! 

· po:r-tante en el shock traumátlco. 

Se demuestra la importancjA de la hemoconcentración,­

la hiperpotasernia, la dilata.cidn capilar con aumento de la 

permeabilia.ad vascular y se empieza a hablar de aglutina -

ción intravascular. En 192$ Jarish enfatiza la importancia 

del flujo capilar y considera que exis·te un interés inde -
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bido sobre la presi6n art()rial, s6lo porque ésta es medida 

más facilmente que aquel. Unos afias tds tarde crece el in­

ter~s por la disminuci6n del i'lujo capilar y su importan -

cia sobre el mE;,tabolismo celuJ.ar, la anaerobiosis prolonge_ 

da y sus con.sc:euencias: AcumuJ.aci6n de ¿fcido 1ácticot au -

ment.o de deshidrogenasa y t.ransaminas<Js (lrJO),, 

Durante la Segunda Guerra Mundial (1939-1945) ¡ los i.!! 

yestígad.or~s se interesaron nuevamente en el estudio de1 -

shock. Se di.Ó importanci2, al voLmvm sanguíneo. A la infes;, 

ción :l a la in::n .. u~icien.cia :rerv.-11 <' Sf.? e.xpr12só el mecanismo -

del shock <:n términos hemodiri.árnü~os que incluían: Fresi6n­

sanguifü;i11 flujo sangu::!'.neo, re:;,istencia y eficiencia de 

perfusi6n (115). 

Después de la Segunda Guerra. Mundial v.i.no otro perio­

do d~! calm'1, después del cual se interesaron por valorar 

el flujo sanguíneo y la integridad i'unciorJr'.11 de diversos 

6rganos y sistemas. La mi r.::rocj_rcula ción !:;e estudi6 en de 

talle.. Los estudios efectuados med:i.ante is6topos 1 mi crosc.9. 

pio electr6nico, a.nál:i.sis bioquímicos precisosp conocLrnie,!l 

to de la estructu.ra celular, etc., nos eonducen rápidamen­

te, con abundante lite:ratur-d, a nuevos e importantes cono­

cimientos sobre el shock (1 7115). 

Durante la Guerra de Coreat el papel de la insuficieE, 
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cia renal y la infecci6n como compl:tcación del shock fué 

1::1 tema principal de las investigaciones clínicas 1 especial 

mente por los cürn.t:íficos Norteamericanos ( 115). 

Después de 1955 se reconoci6 la importancia del shock­

bacteriano, como entidacl clínica :i.ndependiente. Las investi 

gaciones en ani!!B.les de laboratorio en los que se reprodujo 

experimentalmente el shock bact.eriano, so;; basaron en la su­

posición de que las endotoxinas eran la causa del trastorno 

hemodinámico. 

En. 1964. Hersey describe lo~:; términos: circtüación capl: 

lar~, m.icrocírculaciÓnt lecho yascular terminal y circula 

ci6n periférica como sinónimos (76,llJ). 

En el decen:i.o pasaclo (los "sesentas") se orientó hacia 

. la investígaCión clfoica deJ. shock, con el refinamiento de­

las técnicas de cateterismo cardíaco, función pulmonar y de 

púraci6n renal, es posible hacer mediciones fisiol6gicas 

ex.actas en los enfermos ( 115). 

Actualmente, con bases clínicas, se miden cuidadosame_g 

te la presión introarterial t el gasto cardíaco, tiempo cir­

cuJ.atorio, pH sanguíneo, tensión de C02 y saturación de oxí 

~eno, etc. 
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DEF'INJ.CION: 

Definir el shock resulta difícil, ya que es un sfoct:r.e. 

me que se presenta como una complicación de un proceso pa­

tológico. 

Las primeras definiciones del shock se basaban en la­

ca:racterJ''.stica disminuci.6ú de la presi6n arterial como he­

cho fu..1damental~ así, a :fines del <~iglo pasado se descri -

b.ía corno "Una depresi1Sn refleja postraun:. •. ~t.ica que puede 

producir de.sde u.na altera ci.6n zn:ínima y p.::tsa jerc1 hasta 1u1 -

trastorno profundo que puede terminar fa talmente". Samuel­

D. Gross lo describió como "Un brusco desquiciamiento de -

mecanismos vitales". A principios del presente siglo, en -

1914 Crile lo describía ya 11como U11 desequilibrio produci­

do por un grupo de organos encargados de convertj_r la ene,t 

gta potencial de energía cin~tica, bajo la acción de un e.2. 

ti.muio severo". Como podemos ver, desde principios del si­

glo ya se tenía un concepto t.exmo-dinámico en relaci6n al­

shock (11 106). 

Lo expuesto en párra.fos anteriores es válido para el­

SHOCK SEPTICO, Recientemente la experimentación clinica en 

humanos y anima.les, han enfocado la atención en los aspec­

tos celulares y así tenemos quién define al shock séptico-
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como "un síndrome de hipoperfusi6n tisular causado por 

las endotoxinas bacterianas" (21)., 

Una definición complemetar!a podría ser la siguiente: 

EL SHOCK SEPTICO ES UN ESTADO DE BAJA PERFUSION TISULAR -

POR :MALA DISTRIBUCION DEL FLUJO SANGUINEO, QUE DA POR RE­

SULTAL'O UNA REDUCCION DEL OXIGENO A NIYEL TISULAR, OCASIO­

NANDO TRASTORNOS METABOLICOS Y TER.i."-'íODUíAMICOS CAUSADOS POR 

um; INFECCION SEVERA ACOMPAÑADA o NO DE SEP'J.'ICEMIA. 

Al shock séptico se le conoce también corno; Shock ba.s. 

teri4mico 1 shock por gram !legati'lros, shock por gram positi 

vos y shock endotóxico. 
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CLASIFICACION: 

El choque s~pt:Lco puede clasificarse cHnicamente en­

PRil'1ARIO (reversible) o SECUNDARIO (irreversible). El pri­

il'.ario a su vez se subdivide FASE TEMPRANA (calor-h:i.poten -

si6n) y FASE TARDIA (frío-hipotensión) (20) .. Cuadro Noa 1. 

CUADRO No. 1 

CLASIFICACION CLINICA DEI, SHOCK,;:......;$~'E~P~r~r~c~o~:--~~-~--~~~~-­

FASE TEMPRANA 

. ( calor-hipotenO?ión) 

PRTh"iAHIO 

(reversible) FASE TARDIA 

CHO~UE SEPTICO ( i'río-h i¡1ot ensi6n) 

SECUNDARIO 

(irreversible) 

En la fase temprana del choque séptico primario, la 

mujer está alerta y nerviosa; con hipertermia por arriba -

de 38º; taquicardia moderada. de 100-llOx', aunque Ull 20% ~ 

de las pacientes mostra~ u.ria frecuencia cardíaca por aba.iE, 
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de 72 latidos pcir minuto; la presi6n arterial diferencial­

Y la diuresis es adecuada o satisfactoria. En la fase ta! 

día, la pa.ciente se encuentra pálida y con la piel h(ll'!leda, 

hipo~rmica; eol estado de la conciencia disminuye; a medi2_a 

que desciende la presión artGrial diferencial va ap-Ei.recie!}_ 

do la oliguria; en esta fase es t:l'.pica la triada HIPOTEN­

S!ON-TAQUICARDIA-OLIGURIA. 

En el choq_ue séptico secund.s.rio, la hipoxía celular -

d: . .trH.dera y el metabolismo anaerób:Lco se JJ'anifiestan por 

acidosis metabólica e hiperlact:i.ceroia. El aumento de los ·­

niveles de lactato en. sangre arterial nos debe hacer pen -

sar en el choque irre.yersible. Signos graves son la anuri~, 

la insuficiencia cf.lrdiorespiratoria y el coma .. 

Esta clas ific~l cit$n me parece adecuada 1 pues nos pennJ:. 

te hacer un pron6stico mas acertado e iristitl.J.ir un trata -

miento má'.s racional. 
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ETIOPATOGENIA: 

FACTORES PRETIISPONENTES: La bacteremía puede present.arse a 

cualquier edad, pero la complicaci6n con shock endot6xico­

es má's frecuente en pacientes de edad avanzada y en el em-

barazo (103). 

En la mujer embarazada 1 durante el primer trimestre,­

el aborto séptico es la principal causa de shock s~ptico.­

En él segundo y tercer trimestre 1 la causa principal e13 la 

corioamnioítis y en el puerperio es la infecci6n puerperal 

(32,.39,82), la pielone.fritis como causa de shock séptico -

. es poco frecuente (94). 

El aborto séptico puede originarse después de un abo!. 

to espontá:neo infectado y más i'recuentemente después de un 

aborto realizado por personas no médicas en forma s~ptica-

y criminal ( 41} ~ 

La. corioamnioÍtis puede tener su origen en la ruptura 

prematura de membranas y trabajo de parto prolongado, so ... 

bre todo, si a lo anterior agregamos infecci6n cervicovag!_ .. 
n:;;l y tactos vaginales frecuentes e innecesarios. 

La infecci6n puerpera,1 tendrá su origen en un aborto­

º parto mal atendido (90). 

La resoluci6n de un embarazo complicado con corioam -
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níoÍtis, pone a prueba el juicio clínico del obstetra, ya­

que el útero er1 estas condiciones, es "una bomba de tiem -

po" que puede "esta.llar" en shock séptico en cu::i.lquier mo­

mento, si no resolvemos el embarazo a corto tiempo. 

En Ginecología, el D.r.u. asociado a embarazo es peli 

groso. En un reporte de dos casos (119) en que se estable­

ci6 septicemia y shock séptico, s6lo se resolvi.6 el probl2_ 

:rna hasta que el (ttero .fué evacuado~ Pero más alarmante aún 

es el reporte de 5 muertes maternas en el 2do. trJ.mestre­

del embar-~zo y D.I.U. que desarrollaron sepsis generaltza­

da sin previa sintornatoJ.ogia (27). 

La histerectom:ia total abdominal o vagifk'Üv laparoto­

mía, etc. como cúalquier otra. cirugía, obviamente también­

. podrar1 complicarse con shock séptico. 

Cualquier complicación m~dica del 1~tnbarazo (infección 

gastrointestinal o de vías urinarias) debemos eliminarla -

lo antes posible, pues ya dijimos que la mujer embarazada­

es lllifs susceptible a desarrollar shock séptico (lOJ). 

ETIOLOOIA: Lo común es que el shock séptico tenga su etio­

logía en las bacterias (cocos o bacilos, gram positivos o­

negativos,. aerobios o anaerobios), pues los virus, Ricket.!'._ 

sias, Espiroquetas, Hongos o Parásitos como causantes de -
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shock séptico es muy poco frecuente (23,100). 

l.a bacteriemia puede ocurr:i.r en pacientes de cualqui!:_r 

edad, pero la complicaci6n con shock séptico es rrás fre­

cuente en pacientes de edad avanzada o en embarazadas -

(114). 

Los microorganismos infecci.osos aíslados en las vias­

ge.nitales, al j_gual ql.le las bacterias aisladas en las vías 

genit,·ües de la mujer, dependen de la toma de la muestra­

Y de las técnicas de cu1t.iYr.:i usadas. La investigaci6n com­

pleta de una infección exige hacer cultivos aerobios y 

anaerobios. La toma de tejido o pus es preferible a la to­

:r..a con aplicado.r· .especialmente e.n el aislamiento de anaer~ 

bias;, El :Índice bajo de aislamiento de bacterias anaero­

bias y el gran niúnero de muestras estériles señaladas en -

muchos. estudios de infecciones ginecológicas y obstétricas 

.puede ser un reflejo de técnicas anaeróbicas insatisfacto-

rias para la to1!'.a de las muestras y el aislamiento de las­

. bacterias ( 43 ) • 

Las bacterias pat6genas que con mayor frecuencia se -

relacionan con infecciones obst~tricas y ginecológicas de­

todos los tipos son: Escherichia coli, cocos anaerobios y­

bacteroides (anaerobios) (43). 

En una publicación sobre infecciones genitales femen,!. 
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nas (104.) que incluye endomiometritis, salpingitis, absce­

sos pélvicos, infecciones de incisiones quirúrgicas y abs-

ceses vul.vovaginales, se aislaron bacteroides en el 37.]'7i,-

de los cultivos y Escher:i.chia colí en el 24.2$~. Otro autor 

(105) en infecciones semejantes encontr6 como etiología 

principal al ba cteroides frágil is en un 7$ ~B% y al Peptoe~ 

trept.ococo en el 51.,. 5% (al'Ubos son anaerobios) y a la Es ch!_ 

richia coli (aerobfo) en el 36 .47;~ 

En las in.fecciones posth:Lst 1::rcctomf.a los microorgani2_ 

mos aislados mas frecuentement~ son la Eschericlüa coli y·-

los cocos anaerobios. En in.fecciones postaperatorias de 12s 

e.nexos los bactE:ro:i.des y lt):S cocos anaerobios .son los más-

frecuentes. 

En la salpingitis, los cocos anaerobios ocupan en 

J.2~6~ (43) 1 superada por la Neisseri.a gonorrhoeae en el 

3$.8% y el Estreptococcus faecalis en el HL4% (?L,). En 

abscesos pélvicos no post.operatorios los más frecuentes 

fueron los cocos anaerobios en un 32.7% seguidos por la Es 

cherichia coli en un 11.5% y los bacteroides con $.6%. Las 

bacterias anaerobias fueron las que predominaron en los 

abscesos p~lvicos secundarios a perforación uterina por 

n.r .. u. (43). 

En el aborto séptico el micnJorganismo más común es -
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el bacteroide seguido por los cocos anaerobios y la Esche­

richia coli. En la endometritis predomina la Escherichia -

coli y los cocos anaerobios (43). 

En un panorama general 1 la etiología de las infeccio­

nes ginecobst~tricas, como causa de shock s~ptico la pode­

mos observar en el cuadro siguiente: (8,41,L,3,62,74,75,92, .. 
101, 1041105, 112, 116): 

Io- GRAM-POSITIVOS: 

a) AEROBIOS 

1.- Estreptococo 

2.- Estafilococo 

J.- Enterococo 

b) AN.AEROBIOS 

l.- Peptococo 

2 ••• Peptoestreptococo 

J.- Clostridio 

II.- GRAM-NEGATIVOS: 

a} AEROBIOS 

1.- Escherichia coli 

2.- Klebsiella 

3~- Pseudomonas 
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4.·- Proteus 

5.- Enterobacter 

6.- Neisseria gonorrhoeae 

b) ANAEROBIOS 

1.- Bacteroides 

PATOGENIA: No se conoce con ex.actitud, pero se supone que­

la endotoxina liberada por las bacterias entra al torrénte 

circulatorio y desencadena el shock bacter:i.émico por una -

reacción súbita, entre un com1,onente de la sangre y la en­

d.otoxin,."'l., semejando u11a reacción antígeno-anticuerpo de 

tipo anafilactoida (2, 5 1 7~13,15, 16 1 lél",46 ,1.,:7, h9r 53, 54, 55, 

59,64,65,71,e5,sa,95,107,109). 
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FlSIOPATOLOGIA: 

LA NATURALEZA DE LA ENOOTOXINA. 

l..as endotox5.nas son, químicamente, complejos proteic_2.s 

lipopolisacáridos, que al morir la célula son liberados de 

la membrana celular de la bacteria invasora a los tejidos-· 

del cuerpo (21,110,112). 

Se sabe ahora que la parte lípida es la :responsable -

de la toxicidad y la fracci.6n polisacárida de la antigeni­

cidad (Bl~). 

Las reacciones endotóxicas son numerosas: Pirogenici­

dad, inmunogenicidad, efectos reticuloendoteliales, cambi.2,S 

en la coagulación sanguínea, cambios metabólicos, hemodin! 

micos, shock y muerte. Su actividad se mide a través de un 

factor plasmático tennoJ.abil, posiblemente un compl.emento-

( $0, 99' 112 ) • 

RESPUESTAS A LA ENDOTOX:INA EN DIFERENTES ESPECIES. 

CIBCULACION SISTEMICA. En el perro se presenta taquicardia 

transitoria, después bradicardia y nuevamente una taquica!: 

dia secundaria. La taqu.icardia inicial se atribuye a una -

estimulaCi6n de los barorrec~ptores perif~Í'icos ,ya que se­

a compaña de hipotensi6n arterial .. La bradicardia subsecue12 

te se debe principalmente a la a·ctividad neural en las - -
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fibras cardíacas vagaJ.es (5S,71), sin embargo, en otros e~ 

per.imentos, la taquj.cardia comunrnente no se presentó (60r­

Sl). 

La presión arterial 1 en el perro, bajo brevemente por­

abajo de los niveles de shock, después de mant.uvo arriba -

por tiempo variable, declinando posterionnEmte, en forma -

gradual hasta la muerte del animal (2), lo mismo fué obser 

vado en el primate (813;108), en el conejo (50) y en el ga­

to (65). Sin emba.rgo la caída de la presión arterial es d~ 

batíble 7 pues unos autores la encontraron de ''grado varia-

ble" (65) en el conejo y otros (16) no encontraron hipoteB_ 

sión significativa aún con dosis m.asi,1as de endotoxina en-

el mismo animal. La hipotensi6n se a tribuyó a una reduc- -

ción del gasto cardíaco y a la resü;tencia periférica (se, 
108)0 

El gasto cardiaco auaent6 transitoriamente, pero se -

redujo seriamente durante el período más bajo de hipoten -

si6n arterial en el pe::i:ro (117), la disminuci6n del gasto­

cardiaco tambi~n fué obser-.,rada en el primate. Estos mismos 

autores atribuyen la disminuci6n del gasto cardíaco a una­

disminuci6n del retorno venoso, pues la presi6n venosa ceE_ 

tral (PVC) permaneci6 igual o bajó después de la aclministra 

ción de endotoxina y el gasto cardíaco aumentó al aumentar. 
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el retorno venoso., La declinación contínua del retorno ve­

noso (medida de la PVC} es la causa del desarrollo progre­

sivo del shock endot6xico (13,88,108). 

CIRCULACION RENAL: En el primate se observ6 caída del flu­

jo arterial renal y el gasto urinario bajó intensamente, -

desarrollando anuria total en la fase terminal del shock.­

La función renal alterada puede ser atribuí.da a los ef'ec -

tos de la hipptensi6n sistémica, vasoconstricción renal y­

a una. posible acción de la endotoxina sobre la actividad -

del .túbulo renal... El efecto de la endatox:í.na sobre el ri -

ñó'n es prime:ra:mente vascular pues no se observa evidencia­

Q.e. envenenamiento de las c4'1u.las de los túbulos renales ni 

oclusión vascular (19,46, 53, 5l>t 55, !55,108). 

CIRCULACION PULMONAR: La endotoxina de Escherichia coli en .. 
· el perro causa agregación de leucoci tbs y disminuci6n pla­

queta.ria a nivel. pulmonar, aumento en la resistencia vasc.11 

. lá·r ptO.monar i aumento en la permeabilidad al veolocapilar-

. . ,·. 

y .déficit en la captación de oxígeno que puede deberse a -

efecto diré et o ci t.ot6xico de la endotoxina, ya que no se -

corrige :ta circulaci6n con fluidos. 

En el primat:e también. se ha demostrado trombocitope -

nia y agregaci6n plaquetaria en la circulaci6n pulmonar 



Las observaciones de autopsia muestran congesti6n va~ 

cular y edema pulmonar como hallazgo más consistente. Esto 

sugiere que el pulm6n es el sitio vascular principalmente­

trastornado (10$) • 

El shock severo causa ur1 efecto profundo en el siste-

ma ner"tioso central, como en todos los tejidos. 

I.a disminuci6n del flujo sanguíneo cerebral ocasiona­

hipoxia que trastorna la función normal y su integridad. -

·El trastorno de la funci6n aut6n0llla cerebral causa dismin~ 

ci6n de la resistencia vascular pulmonar. Porque con la 

disminución del tono de las venas hay congestión vascular, 

hemorragia, edema y atelectasia. El papel exacto de este -

factor neurog~níco central en la producción del pulmón de­

choque puede variar en cada caso. Sin embargoJ el sistema­

nerv.ioso central tiene un papel importante en la evolución 

de estas lesiones pulmonares (79). 

Fishman ha. enfatizado la habilidad que tiene el pul -

món para prodµcir materia.les bioactivos e inactivar un 

gran nl'.imero de hormonas, tales como las prostaglandinas, y 

contiene sustancias activas tales como la histamina (10): 

Serotonina: Ha stdo postulado que la serotonina, producida 

por el pulmón durante el shock, es la causa del daño pul~ 

nar. Alternativamente la serotonina puede ser producida 1.,2 
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calmente por el puJ.món como resultado de repetidas agresi~ 

nes produciendo cambios como constricci6n de las v:l'.as aé 

reas~ aumentando la diferencia de tensión del bióxido de 

carbono alveolo-a.:rterjal y heriorrag1.as pulmol",,_qres. El au -

mento del f)spa c:Lo muerto al ve ola r constituye una evidencia 

de la ob~:;t:rucd.6n vascular regional pulmonar (10). 

Histamina~ Otra e:xplicad.6n de la broncoconstricci6n que 

es caracter.íst1ica de stress respirato:t'io pulmonar es la PE. 

de choque., Esto se h«. furnt;arnentado en les camb:i.os pulmona-

res obtenido::: por· la oporttrna adminiGtración d1:: antihista-

rnin:í.cos en el mono (10)., 

Compl~;mento. La co1¡c:entración de complemerito está al terdda. 

Bn U..'1...1 graú va.ri<:><lad de enfermedades y los niveles están 

aumentados en muchos procesos inflam<;torios" Se ha demos 

· trado que la endotoxi.na :induce u.ri. consumo de complemento 

in vitro y en anizr.ales de experimentacíón. Ha sido postul~ 

do que el complemento juega una p-3rte crucial en la patog! 

nesis de la bacterem:i.a rior organismos gram negativos, cau­

sando un aumento en l.a penneabilidad alveolo-capilar (10). 

Prostaglandinas. Es otro factor postulado corno responsable 

del daño pulmonar .. Las prostaglandinas están presentes en­

el pulmón normal y pueden ser activadas por el estado de -
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shock. La liberaci6n de prostaglandinas puedo ser debido a 

una respuesta pulmonar a la hipoxia. 

Quininas. Las quininas son capaces de producir cambios en­

la permeabilidad capilar y existe posibilidad de que la a~ 

tivacién de las quininas sea seguida de shock. La libera -

ci6n de las quininas en el shock esta basado en la eviden-

cia indirecta. como es la reducci6n de bradiquinógeno. 

FIJNCION MIOCARDJCA ~Un periodo p:rolor..gadü de hipotensión 

.·sistémica d.r:t como resultado una di.:;minuc:tón en la presi6n-· 

de perfu.siÓrl de las .'1.rt.erias coronarias, 1o cu:ü deprimirá 

al miocardio (Sh) ~ 

METABOLISiliO. El mecanismo medfador principal en el shoek -

endot.~:xico es el vasoespasmo selectivo, ·ya que la endotox~ 

na l.ibera agéntes neurohorrnonal12:s (h:i.stamina, serot.oniha y 

catecolél.minas) asociado con un aumento de la actividad si,!!! 

· p<Ítica o rénai (73 ). 

Se Sl..lgiere que la coagulación intravascular disemina­

da (CID) es el efecto inicial de la septicemia y que ésto:.. 

es. debidó a W1. proceso hemolítico severo, seguido por acti 

.. vaci6n del sist1:ima f"ibrlnolítico"'enzirnático (1.8) j sin em -

bargo en la fase terminal, la hipocoagulabilidad fué cara.E, 
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terística y se acentuó en las pacientes ci.1yas probabilida­

des de muerte fueron mayores (9). 

El sistema Renina-Angíotensina-AJ.dosterona (SRAA) se­

activa en el shock endot6xico. La liberación de estas tres 

ho:rmonas se eleva a pesar de la reducción del flujo sangu.f. 

neo. Este sistema es el responsable~ en gran parte, de la­

fase de recuperación del shock en el perro { 7) * La histam1, 

na parece servir como un dispo~>itivo de disparo para la l.i 

beración sostenida de agentes parecidos a la adrenalina 

<iUe superimpone su.s efectos a los de la histarnina ( 57) ~ 

Los defec·tos en el metabolismo del oxigeno se :manife_!! 

taran por aumento de los ácidos fijos, tales ct,mo el láctj._ 

co y pirúbico los cuales fueron más alte>s en las pacientes 

que murieran. A pesar de la terapia con o.x:fgeno, más del -

50% de las pacientes tu•rieron una presi6n arterial de oxí­

Éf~no (Pa02 ) de 70 mm de Hg. o menor y la presión arterial­

de bi6xido de carbono (Paco2 ) con frecuencia. .fué baja. El­

pH por lo general fué ba50 y sólo en raras ocasiones fu6 -

normal o elevado.Otros autores están de acuerdo en que en­

el shock severo o terminal {hombre-perro),la disminuci6n -

de oxígeno est~ correlacionada con el lactato sanguíneo el.e 

vado,;En el perro parece ser que la causa un déficit en el­

flujo sanguíneo, mientras que en el hombre la falla en la-
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· utilizació~ del oxígeno .Parece ser debido a un daño celular 

pro.fundo y a circuitos arteriovenosos. Este tipo de shock -

ha probado ser intratable por la terapia actual (5,40,72). 

En el shock endotóxico hay un1 primera fase dominada 

por catecolaminas que conducen a un estado glucogenol:í.tico­

y J.ipolítico; pero los glucocorticoides fallan en su acci6n 

glucogenogénica. La hiperglucemia inicial es seguida por hj. 

poglucemia sostenida g,ue junto con la acci6n alfa-adrenérgi 

ca de las ca.tecolaminas, estimula la secreción de insulina-

as:í como el aumento de la concentración de alanina que est_i 

mR1a la liberación de glucagon. Así que el glucagon pudiera 

ser considerado como un factor responsable en las condicio­

nes circulatorias hiperdiramicas en este tipo de shock. En­

las etapas terminales del shock endot6xíco se ha observado­

una profunda hipoglucemia que se atribuye a una es·timulaci§.n 

de la secreci6n de insulina por las suprarrenales (lf4,63, -

86). 

En la rata embarazada se produce una reacci6n de -

Schwartzman gener?lizada con la inyecci6n de Escherichia c.s:. 

H. Se sugiere que el estrógeno aumentado en la rata emba~ 

zada puede aumentar la susceptibilidad a la endotoxina, ya­

que esta reacción es !Il<Ís intensa que en la rata macho ($4}. 
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MECANISMO INICIAL DEL SHOCK SEPTICO. 

La deficiencia inicial del flujo sanguíneo puede ex -

plicarse por una h:i.povolemfa relativa debido a U .... "1 aumento­

de la capacidad del lecho capilar venular y vasoconstric -

ci6n i.~rter:i.olocapilar compensadora, con trastorno primario 

en la mícrocirculación. 

E1 flujo f:>anguíneo redt;c:i.do y L:i acción directa de la 

E:ndotoxin:1, sobre los mecanLsmos de coaguJ.ac:i.ón, pueden 

ocasionar precozmente i:rna cc;agulación intravascular disemi 

nada (GID). En casos aisJ..adcs la endotoxina produce i,J.na 

reacción de Schi-;artzrran generali:r..ada, particltlarmente cua12 

do la p:.;ciente se encuentra en el Último trimest;re del em-

barazo (9,78,84,116)~ 

La vascconstricci6n es un hecho común en todas las 

formas del shock y representa un mecanismo de compensaci6n 

a una hipovolemia real o relativa y deriva flujo sanguíneo 

de los músculos esqueléticos~ intestino y riñón hacia ór~ 

nos vitales. Adem.1s, la endotoxina provoca directamente v~ 

soconstricción (112) •. 

La respuesta hipotensora depende de la cantidad de e12 

dotoxina, del nivel de anticuerpos circulantes y de la di.§. 

ponibilidad de mediadores vasoactivos en los dep6sltos de-
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las célu.las tales como las células giguntes, los leucocitos 

y las plaquetas (56). 

ALTERACIONES MTCROCIRCULATORIAS EN EL SHOCK SEF'l'ICO. 

Los efectos de la endot,oxina sobre la musculatura vas­

cular incluyen trastornos en el gradiente de reactividad a­

las catecdlamtnas, espasmo de las vénuJ.as y aumento de la -

permeabilidad' capilar. Esta fase hiperreact,iva es se¡::;uida -

por una falta de respuestti que afec:::a princi.palmente los es 

f.ínteres precapilares y las vénulas (112). 

Este t:l.po de shock puede iniciarse sin hipotensión pe­

rc con evid•t!ncia de hipoxia tisular; esto índica cambios en 

J.as propiedades del flujo sang~dneo y factores reol6gicos -

qu.e alteran grandemente la homeostasis micro circulatoria, 

La incapacidad del sistema circulatorio para mantener la 

adecuada perfusi6n tisular puede deberse a varios mecanis -

most como son: Disminucl6'n de volumen circulante efectivo;­

cp.mbi:os en la. penneabilidad capilar, aumento en la viscosi­

dad de la sangre y estasis sanguínea (26,112). 

ALTERACIONES HEMODINAMICO-METAEOLICAS Y SUS POSIBLES MECA 

. NISHOS, 

En la práctica diaria se encuentran pocos casos de - -
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shock séptico.no complicado. Mucha de la confusi6n que - -

existe al res}:>ec.to obedece a factores agregados ( operaci6J!, 

hemorragia, peilonefritis, a..f,;cciones respiratorias, etc), 

que modifican los patrones hemodirv:ímicos y metabtilicos. Es 

por eso que algunos autores, como Bogossian (12) no lo el~ 

sifican como tal y lo incluyen dentro del apartado de .. 

"Shock mixto n. 

Shoeo:raker (100) en un importante estud:Lo de 16 paden 

tes con sepsis pura nos proporciona. u..ri buen modelo de lo -

que habitualmente ocurre con este tipo de pacientes. En el 

período inicial se presenta aunre'nto del gasto cardíaco y -

d0l pulso; resistencia periférica baja; flujo sanguíneo 

discretamente bajo, así como del trabajo del ventrículo iz 

quierdo y de la presi6n parcial de oxígeno arterial; cons~ 

mo de oxígeno normal, discreto déficit de base y alcalosis 

respirator:i.a. Con terapia intensiva se logra la recupera -

ci6n del gasto cardíaco, pulso y pH elevado; el flujo san­

guíneo y el volumen central permanecen normales; se resta­

blece el gasto cardíaco. el déficit de base y la resisten­

cia vasc~ar, pero pel'l!'anecen bajos el Pa02 y el PC02• En­

los E~nfennos que mueren, hay hipotensión progresiva, gasto 

cardíaco relativamente non".1!11, baja resistencia perif~rica 

sistémica, Pa02 bajo, acidosis y d~ficit de base. En el 
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estado terminal se deteriora la función cardíaca, aumenta­

el tiempo de t:rdinsito y la resistencia vascular sist~mica-· 

El aumento inicial del gasto cardíaco puede deberse a 

hipertermia y a la acción dt1 las toxi.nas bacterianas; la 

hiperbapnia y la acidosis no parecen ser mecanismos impor­

tantes. El aumento tardÍ1,:> del gasto cardíaco puede estar -

en relaci.Ón con cormmicac:i.<:mes periféricas arterio-venosaE_, 

insuficiencia pulmonar, aumento de las necesidades de oxt­

geno por au_,'llento del metabolismo, etc (112) ~ 

La resistencia periférica y por lo tant.o la presión 

arterial se encuentra por a.bi3 jo de lo c1ue corresponde al 

n:tvel de flujo debido probablerrwnt€l a ciertas influencias­

neuro-hurno:rales. Otra observación frecuente es una anoma -

lía en el transporte efectivo de oxígeno que se w.an:i.fiesta 

p6:r una capad.dad reducida r.ara extraer dicho elemento de­

la sangre arterial, que coincide con un gasto cardíaco el~ 

vado y diferencia arteriovenosa de oxígeno disminuida. Es­

te grupo de pacientes suelen mostrar una combinaci6n de h,i 

pervolemia, hemodilución, alcalosis metab1Slica. y grados v~ 

riables de insuficiencia respiratc·ría {72,111). 

ALTERACIONES PULMONARES. 
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La. desatu.raci6n arterial (precoz y progresiva) es ha­

bitual en la sepsis complicada. Esta desat;uraci6n con au -

mento del gradiente alveoloarterial y de la mezcla venoar­

terial a nivel del pulmón, puede deberse a muchos factores 

y resulta difí.cil definir si son producto del shock, de ~ 

dectmientos asociados o de las medidas terap4uticas. En el 

pulmón no se han demostrado connmica_cíones pre capilares, -

pero sí. alteraciones de la vent.ilaci6n-perfusión, con -

áreas perftmdidas y pobremente ventiladas, ya sea por mi •· 

croatelectasia progr,;siva o bién por edema j.nters·ticial e-

intra<;i.lveolar que d-ificultan la dHusi6n del oxígeno hacia 

la sangre (36, 102, 106, 112}. 

ALTF.JLACI01iES DE LA COAGULACION. 

La coagulación :i.ntravascular diseminada (CID) . es un -: 

mecaniSmo mediador en el shock endotóxico. Este fen6meno -

oéur.re en todas las especies estudiadas, incluyendo al ho!J! 

bre. Por este mecanismo hay agregación plaqueta ria en la -

m1cr:ocircu1aci6n pulmonar y renal y se sugiere que también 

hay dep6sito de fibrina. Para que se produzca la CID es ne 

cesaría la coexistencia de ambos factores (4$,84). 

ALTERACIONES CELULARES. 
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El concepto de "órgano blanco" o de "choque" trata de 

explicar 1a irreversibilidad del shock en base a la suscep 

tibilidad particula.r de un 6rgano y su reacci6n frente a -

si.ibstanc:i.as (histumina, renina, serotonina 1 bradi quinina t-

vasodepreso:res 1 v.:isoec~t:i.mulantes etc), cv.yo::i efectos no 

han sido probados del todo (9),. 

K.xisten controversias en cu:±nto al 6rgano de choque -

en el shock séptico, pues mientrt'.s Cavanagh identifica al­

:riñón como órgano de choque prirn.::n":..o en la fase inicial 

del shock endot6xico, en el primate~ otrOlo sugieren que el 

pulmón •3S el. sitio vascular principalrnent~: trastornado en­

e1 mis;no animal de exper:L!nentaci6n. Esta controversia es -

16gic . .:i. y fácil de entender, pues el problema del shock en­

dot.óxico est& a. nivel celular no a nivel del t5rgano (19, -

)8,108). 

T...a endotoxina daña la membrana celular y su metabol:L.§_ 

mo, ios datos experimentales sugieren que el transporte i§. 

nico a través de la membrana afecta seriamente la evolu­

ción del shock y se han presentado evidencias de que la 

fosforilaci6n oxidativa es incompleta y ocurre tardíamente 

con inhibición de la síntesis de ATP. El efecto directo de 

la endotoxina juega un papel importante en la liberación -

de las enzimas lisos6micas. La evolución de estos proceso~ 
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son acelerados por los cambios en el gradiente iónico (E.!4l• 

Si los desarreglos metab6licos producidos en los teii ... _ 
dos tienen la duraci6n y/o magnitud suficientes y abarcan­

un número critico de c~lulas, el shock se torna irrev·ersi­

ble, ya que lo irreversible no es el shock sino ].a muerte-

celular (72). 

A nivel celular, 1a endotoxina provoca efectos dañi -

nos en la memb!"'<lna y en el metabolismo celular. Ihtos exp2_ 

rimentales sugieren que el transporte iónico a través de -

la. membrana no es afectado tempranamente en la evoluci6n -

del estado de shock; hay evidencía de que la incompleta 

fosforilaci6n oxidativa se p:r'esenta muy ta:tdía.r:iente, con 

inhibición de la síntesis de A'rP ~ El ATP requiere de pro c.!':, 

sos mefab6licos, tales como la utilización de láctato que­

está inhibida, coníprometiendo la función celular. Muchos -

de estos cambios han sido atribuÍdos a la. activaci6n del 

si.sterna de complemento. !Jos efectos directos de la endoto..; 

xina tambi~n juegan un papel importante en la liberación -

·.de enziillas lisosomales., La evolución de este proceso está­

acelérado por los cambios que ocurren en el gradiente ióni 

co. (84). 

Los glucocorticoides juegan un importante papel en la 

interrupción del círculo vicioso iniciado por la endoto.:x:i-
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na. El mecanismo por- el cual los-glucocorticoi.des ejercen 

su ácdón protectora aún no ha sido aclarado ($4). 
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DIAGNOSTICO: 

GENERALIDADES: En la mayoría de los casos, el reconoc:i.mien­

to de un::i infecci6n aguda en una paciente es muy fácil. Por 

ejemplo, la pacient.e con aborto s1~ptico suele presentar fi~ 

br'e, cscalofl"Ío, dolor hipogástr:ico y antec-edentes de e.x:puJ:. 

si6n de tejido placentario. Sir; embargo, en una pad.ente en 

shock~ poco pod<;:!InOS obten;;:r por interroga torio directo o in 

directo y la loca.U ?..ación dE::J. .foco sépt.:i.co puede •ser difi -

cil. En este tipo de pa c:i.ente~1 suele encontrarse hipot;en- -

si6n, hipoterm:i.a y b:radica-::dia y pueden mostrar leucopenia-

eyidente, dependiendo de la fase del shock en que se encue.!!. 

tre. Asi el diagnóstico puede ser <lifíciJ: y dependerá en 

gran parte. d.B la &gude za clínica del médico (19, 67, 68). 

ANAMNESIS~ El interrogatorio debe ser completo y frecuente­

mente dirigido con cautela y desconfianza, pues en pacien 

tes que se han hecho practicar un aborto ilegal .frecuente 

mente ocultan los datos o los falsean deliveradamente (20). 

Las pacientes con ruptura de membranas deben ser inte­

rrogadas acerca del tiempo de la rnisrna y la fecha proba -

ble del parto. En ellas debemos investi.gar la presencia de­

corioamnio{tis. La cervicitis cr6nica también puede contri­

buj.r en la corioamnioÚis (21.). 
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Algunas de las pacientes con shock sépt,ico secundario 

a pielonefri tis se encuentran en la 6a. semana del emb:::1ra-

zo. Ellas refieren generalmente episodios de jnftc~cción en-

el tracto urinario y rnostrarr.~n evidencia de piuria o bact~ 

de orina (51). Respecto de-

la bacteriuria, el concepto que se tiene genei~lmente en 

cuanto a1 nú.rnero de colonias por ml. de orina (100 1 000 o -

;n_qs) deb1.~ ser tomado con en utel;:;., pues se h:,1n observado 

cu,1dros clínicos de pidorn~frü.i.s con cantida(L;s inferio -

res (lt-1) i\ El trat.an1iento de U.!"1'.::l infección de1 tracto urin~ 

rio debe considerarse completo hast;1 obtensr dos cuJ.tivos-

urinarios n~gativos y •::1n hayrj, dctarrainado la~ µo~5ible causa 

de la infección (J4). La pielonei'ri1~is '-'e manífie2;tn gEmc-

ralmente por fiebre y escalofrió, dolor en fosa1:; ren::i.les, -

frecuencia urinaria, dümri¿1, náusea y vómito; sin embargo 

el cu.adro pue,de ser poco claro pero el cultivo de orina 

nos da~ el diagnóstico. 

Otras causas del :::;.hock séptico en pacientes obstétri­

cas y/o ginecol6gicas son abscesos pélvicos e infección 

consecutiva a cirugía pélvica e::ctensa (31+). 

EXAMEN FISICO: Usualmente se presenta fiebre con temperat!:!; 

ra alrededor de 39º, una temperatura no:nnal o baja asocia-
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da con infecci6n severa es de pronóstico grave y puede ser 

indicación de shock séptico incipiente. En pacientes corl -

aborto s~ptico, el cérvix puede mostrar secreción purulen­

ta y pueden observarse marcas de pinza, el dtero general -

mente es blando y puede presentar dolor en para.metrios 

(20,62). 

En pacientes con corioamnioítis, usualmente hay taqui, 

cardia y .ü útero es irritable y muy doloroso y puede ha -

ber signos de peritonitis generalizada en casos prolonga -

des. Podemos encontrar signos de sufrimiento fetal o muer­

te del mismo. 

En pacientes con pielonefritis podemos encontrar hi -

persensibilidad en el trayecto de los ureteros. El riñ6n -

derecho. es ~s afectado que el izquierdo. La. pielonefritis 

puede ser confundida con una corioamnio!tis leve, sin em -

. b~rgo en la primera, las membranas esMn íntegras y no hay 

dolór ~terino¡., 17 tampoco suele encontrarse sufrimiento fe -

tal aunque puede presentar taquicardia en respuesta a la -

fiebre (24). 

Con los datos obtenidos de la anamnesis y exploración 

podemos estar en cond.iciones de detectar oportunamente los 

:Sign()s.de alarma del shock inminente. Hipertermia, ca.los -

frío, taquicardia, pequeños cambios en la conducta (inqui! 
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tud, desorientaci6n~ estupor). Estos signos, en presencia­

deinfección, sugieren la iniciaci6n de un shock séptico -

( 52, 112). De todos estos signos, en opüüón del Dr. Rodrí­

guez de la Fuente ( 120) 1 la taquJ.pnea es la m:ís precoz en­

el shock inminente y es motivo .suficiente para manejarla -

en terapia intensiva. 

CLASIFICACION CLINICA DEL SHOCK ENOOTOXICO. 

La clasificación clínica se re;1is6 en el capítulo V­

Y de acuerdo a esta clasificación apuntarf3mos las rnanifesE_a 

ciones clínicas: Shock primario (fase temprana y tardía) y 

secundario o 

SHOCK PRilfi.ARIO • 

. 1.- Fase temprana (hipotensión caliente)·. Inicialmefrte en­

contraremos vasodilataci6n, ·aumento del gasto cardíaco, 

disminución del volumen sanguíneo y disminuci6n de la re -

sistencia vascular perif~rica. El paciente está hipotenso 1 

alerta y aprehensivo. Es dificil deterrninar cual es la pr~ 

si6n sanguínea normal en una mujer embarazada o puérpera,-

- pero una presión sanguínea sist6lica por abajo de $0 mm. _ge 

Hg; por uri período mayor de 30 minutos, en una paciente i~ 
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fe eta da deber~ alertarnos. 1'ambién encontraremos rubor fa-

cial, pi'21 caliente y fi'3bre con temperatura alrededor de­

los 39°. El escalofrío pnede coincidir con el pico febril. 

Hay moderada t.aquica rdiH, entre 100 y 120 latidos por 

miúuto. En esta fase el pul<:>o y Ja diuresis son adecuados.,.-

(20). 

El cuadro clínico puede ser a tribuido a combinaci6n -

de Bfectos causados por la endotoxina. En su inicio habrá­

relajaci6n de esf:l'.nte:res pre y· postcapilares, ocasionando­

vasodilatación y aumento deJ. flujo sanguíneo. Habrá alca -

losis respiratoria compensatoria por la tendencifl del or~ 

nismo a presentar ad.dosis metab6lica en esta fase inicial 

del.shock séptico (24). 

2 .- Fase tardía (hipotensi611 fría). El cuadro clínico pre­

dominante en esta fase es la vasoconstricci6n severa, con-

aumento en la resistencia vascular sist~mica, descenso en­

elgasto ca.~íaco y del volumen. 

Esta fase está caracterizada por: hipotensi6n, taquicardi~t 

hipotermia y oliguria .. 

SHOCK SECUNDARIO (irreversible). 

· La hipoxia celular prolongada y el metabolismo anaer.2, 
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bico en el shock en.dot6:x:ico, se manifiesta por acidosis me 

t.abólica y lacta.to sanguíneo 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 

·cuadro clínico u,sual es el de insufictencia respiratoria,­

anuria y coil'E. (34) .. 

El flujo sanguíneo coronario os directamente propor 

ciorial a la presión sanguírn~a diast6lüa ~ Si la caída de 

la P.A. es critica por un período prolongado de tiempo) 

ocurrirá lesión miocárdica y la paciente pued,;¡ mostrar in­

suficiencia cardíaca congestiva o arritmia., lo cual puede·· 

ser fa.tal 04). 

EX.AMENES DE LABORA TORIO Y GABINETE. 

·Los resultados de las pruebas de laborat.orio, en el -

shock séptico pueden variar grandemente, dependiendo de la 

causa que origin6 el síndrome y la fase del shock. 

BIOMETRIA HEMATICA. Una hemoglobina baja con hematocrito -

normal, puede indicar que el shock se debe a hipovolemia y 

no a sepsis, la transfUsión sanguínea ser~ una prueba ráp1_ 

da de su etiología. Ocasionalmente estos valores pueden 

ser falsos, debido a hemoconcentra.ci6n. Una disminución 
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completa (hemoglobi.na y hema tocrito) puede ser indicación -

temprana de hem6lísis, lo cual puede ser el primer signo de 

infección por Clostridium welclü (83). Por lo general, encon 

tramos leucocitosis entre 15,000 y .30,000 con desviaci6n h§J. 

cia la izquierda. Sin embargo, el recuento de leucocitos 

puede ser. norm.al e haber leucopenia en algunas pacientes~ -

esto puede ser debido a dest:ruccl.6n de lr::ucocitos por la e_!! 

dotoxina y/o agregación l!::u.cocita:ria en el desarrollo de la 

coagulac:i.Ón intravascula:r diseminada (20)" 

QUIMICA SANGTH.NEA. Los cJ.ectrólJ.tos séricosJ el nitr6geno -

uréico en sangre, la creatinina s~rica y la.s proteínas sér_! 

cas serán detenninadas como estudios de rutina (34) .. 

El patr6n elect,rolítico varia considerablemente, perc­

ha.y una t,endencia hacia la hiponatremia e hipocloremia ª En­

ciertos casos habrá hiperkalemia, particulannente cuando 

hay hem6lisis 1 daño tisular profundo y oliguria o anuria .. 

El nitr6geno uréico y la creatj.nina se elevan en la iE_ 

suficiencia renal. 

Las proteinas séricas pueden mostrar descenso como re­

sultado de factores nutricionales, daño renal o procesos 

exudativoso El nivel de albúmina sérica puede ser totalmen­

te baja en pacientes con sepsis severa, dando como resultai!o 
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el shock o hay insu.ficiencia renal. 

EXAMEN DE ORINA. No hay an01."'l1k1.lidades específicas demos tra­

bles en el examen dE~ orina en el shock séptico, Comu.nmente­

encontramos urobilinógeno sin evidencia de pigmentos bilia­

res« El ex.amen microsc6pico es importante en la pa e:Lente i~ 

):iri:t, pues la infección en el tracto urinario es la tercer­

causa m{s com(m del shock séptico en estas y.:i.cientes. Una -

muestra d.e la o:d.na servirá pat-a cultivo y pruebas de sensi 

bilidad a los ant.ibi6ticos $ 

PRUEBAS DE GOAGULACION. En la mayoría de las pacientes con­

shóck séptico encontraremos serias al te:raciones en los mee~ 

nismos de la coagulaci6n1 fri.:1cuents;imente manifestada por 

trombocitopenia y niveles di3minuidos de los factores I (fi 

brin6geno), Il, V y VIII 1 al parecer por algtin grado de fi­

brinolisis. Algunas de estas determinaciones no pueden ser­

efec~uádas en los laboratorios hospitalarios; si ~ste es el 

caso, la presencia de coagulación intravascular diserninada­

puede ser determ:inada por el recuento plaquetario, tiempo 

de coagulaci6n, tiempo de protromb.ina y tiempo parcial de 

trombopJ.astina. La mayor!a de estas determinaciones estarán 
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alteradast a pesar de lo cual la hemorragia cl:!nica es po-

. co .frecuente. Gene1~ .. ümente la coagulopa tía mejora espontá­

neamente cuando la pa.ciente sale del shock y solo requiere 

tratamient,o cuando hay tendencia a la hemorragia. La cons~ 

cuenda más importante de la coagulopatía es la presencia­

de trombosis capilar, particularmente en el pulmón .. 

BAC1'ERI.OLOGIA: Se tomarán muestras de orina 1 heces y de 

cualquier secreci15n pa.tológíca como puede ser el tracto ~ 

nital o heridas infectadas, abscesos. ,etc. 

La .tinci6n con técnica de Gram se usará siempre como -

guia en la selecci6n del antibiótico para el tratamiento 

inmediat.o de la paciente, mismo que podrá ser modificado 

· si la paciente no responde satisfactoriamente al régimen 

iniciaJ. o cuando obt.engamos los resulta.dos del cultivo ae­

r6bico y anaer6bico y la sensibilidad a los antibi6ticos. 

El hem6cultivo reviste un interés especial. La muestra 

de sangre debere obtenerse antes de la administración de -

antibi6ticos y durante la presencia de calosfrío o eri los­

pi<:os febriles, siguiendo f;sta tlicnica, el hemocul tivo ge­

ne~lmente revelar.1 i:a presencia deJ. agente causal en el -

54~ de los casos (34). Indudablemente que el mejoramiento­

de. los métodos de cultivo anaer6bico aumentaren la frecuen. 
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cia de los ct.lltivos positivos. 

GASES SANGUINEOS. Eri·. el shock endotóxico inicial hay alca­

losis respiratoria en un esfuerzo por compensar la hiperl~c 

tacidemia y la an9xia progresiva (24). 

La alcalosis respü"dtoria frecuentemente es manifesta-

da por disminución del PCO-:i • pH arti~rial elevado y ni veles 
¡.; 

de bicarbonato plasmático normal. Cuando el shock progresa 

se est.o•blece acidosis metabólica en donde encontraremos el 

· PC02 bajot pH arterial dismi:n11ldo y los niveles de bicarb.2_ 

nato plasmático bajan• El grado de anoxia puede ser nota -

ble y los niveles.de Pco2 por debajo .de 70 mm de Hg.es co­

mún (20). 

Los niveles de ~cido l~cti.co corresponden·al grado de­

metabolismo ariaer6bico. Niveles altos o en ascenso del áci 

.. do láctico son un signo de mal pronóst.ico y cuando estos -­

niv.eles de encuentran por arriba de 15 mg.<f.,, el descenlace 

frecµentemente es fatal (34). 

VOLUMEN SANGUINEO~ El volumen sanguíneo, por lo general es 

ba.jo, pero esta observación sólo se encuentra en la fase -

témpr.ana del shock primario, pues en el shock séptico tar­

dío es muy variable. El volumen sanguíneo no es tm buen 
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método de estili'.a.ci6n (J4). 

PRUEBAS nJMUNOLOGICAS. Se busca tw.a prueba e'specífica pai~a 

el diagn6sti.co de la endotoxina, pues ésta simplificaría -

la búsqueda ele pacientes con alto riesgo de shock séptico. 

Si ésto pudiera ocurrir, el .nédico sería capaz de detectar 

y prevenir el probl€wJ.:1 t.empran,J.mente y la prueba podría 

ser usa.da. durant(~ el pr·ogreso de .la terapia. 

La habilidad de la cndotoxina para coagUlar J.a sangre 

. de cierto canj::rego (Limulus) 1 es la base para U.'1'~ prueba -

cuantitativa y cualH;.ativa; se reportan buenos resultados­

con esta prucba (70), pero no Üenen una aceptación gene -

ral y la búsqueda de una pnleba semejante continúa. 

EXAMEN RADIOGRAFICO. No solamente servirá como tm estudio­

rutinario,pues podr.Í ser de ayuda en el díagn6stico de 

'b!'ohconeumon:ía sec1mda:ria, el síndrome de pulmón de choque­

º ·embolismo pulmonar. La observación de aire por debajo d~l 

diafragma puede ser considerado como una posibilidad de p~r 

foraci6n. uterina o de los fondos de saco vaginal en inten­

tos. de aborto. Si la paciente no puede ponerse o mantener.§_e 

ch~ pie, la placa en decúbito mostrará el aire en los i'la.n­

cós. La radiografía también podrá mostrar la presencia 
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de algún cuerpo extraño. 

ELECTROCARDIOGRAI'iA: El electrocardiograma frecuentemente -

es nonnal al principio del shock, mi.fo tarde mostrará depr~ 

sión del segmento S-T y onda.s T negativas y una variedad -

de arritmias. Esto puede ser interpretado err6neamente co-

mo signos de infarto del miocardio Oh). 

Rangel H. y cols. (87) en un estudio de las alteracio­

nes electrccardiog:rd:ficas r;¡n el shock endotóxico hac·~n mi.a 

clasifícaci6n de las modiftcaciones elect~ocardiográficas­

que. permiten seguir c.on facilidad h evoluci6n del estado­

de .. las pacientes como podemos ver en el C\.1.adro No t 2. 
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quADRO No. 2 

' . . . .. . . . 

MODIFICllClONES .·. El,EC'.t'ROCARDIOGRAFICAS: 

·Electrocardiograma normal 

% 

O~ó 
¡-.....,;_...,.:---.i!-'---~~-,..:..~.~~~-.,..~~~~--~~~~-~~~~-,-~--~~~~--i 

1 
Primaria en Vl y v2 13.2 

1 

-·-·-
22.0 '1' Primr:i.ria ·de Vl a Vi+ o eri Vl,V2,D2,D3 y AVF 

-,.-~~,....-~~~~~~~~~-4--~~~--t 

taé ante~i()res (I y II) con QT prolongado 
1 

5.5 

Las anteriores (I-II-r:tI) con desnivel negatfvo de ST . 56.ó 

Desnivél positivo de ST o zona de necrosis 3.3 

100.0%. 
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PRONOSTICO. 

Probablemente el factor pronóstico rri.ás importante en­

la relaci6n hu,sped~rnicrobio, en el caso del shock s~ptico 

es a.l estado previo de salud de la paciente (42). 

Muchas enfermedades debilitan tes comprometen las de­

fensas de.l organismo, como son: hemorrag:i.a, trauma qu:i.r(ll'­

gico (fórceps, cesá2·ea, histerectomfa 1 legrado, laparoto -

ni.fa) st.t'ess, etc. 

En las pacü.:ntes de edad avanzada, las enfermedade<; -

cardíacas, la f1mci6n pulmonar reducJda y una pobre fun­

ción :renal~ cvndiciot".a.n una evolución desfavorable 0+9,113). 

La sepsis debida a peritonitis suele ten1.::r 1m mal 

p:r.on6stico. ¡,o mlsrno podemos decir ·del aborto séptico por·­

Clostridiuru perf':?."ingens que frecuentemente se asocia a un ... 

shock s~ptico severo y letal (112). 

El organismo causal más frecuente del shock séptico -

es ia Escherichia coli pero la mortalidad por este gennen­

es del 45%, mientras que la Pseudomona aeruginosa, cuya 

frecuencia es menor, tiene t1nf.l mortalidad del 85% (9). 

El aumento de los ácidos fijos, como el ~cido láctic~, 

se observó nás frecuentemente en las pacientes que murie -

ron (9,19,33), pues el shock endotóxico, en estos casos -
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ha probado ser intratable con la terapia actual (40). 

La sobrevida de las pacientes con shock séptico, de -

pende esencialmente de t;res factores (112): 

1.- I..a rapidez y eficacia de las medidas terapáuticas. 

2 .- La efectí vi.dad con que se logre erradicar el foco 

séptico • 

.3 .- La existencia de padecimientos asociados que modJ:. 

fíquen la homeostasis. 

''El estudio del shock, es el estudio de la muerte inmi 

nente" .según \•/arren (76). Este a:d.oma nos da una. idea del­

pronóstico de 1as padentes con shock séptico. 



'l'RA TAMIENTO: 

GENERAL IDA DES: 

Lo que logremos con eJ. tratamiento dependerá, en g;ran 

parte, del diagn6stico temprano (20,22). 

El t.rata.mient.o se institu:i.rá de acuerdo a las necesi-

dades de cada p..7.ciente. Si la paciente presenta un .foco in_ 

feccioso rernovible, J.a cirugía se:r'<Í lr.t indicación terapéu­

.tica ~ En cambio, en situad.ones tales como pielonefritis,­

en el cual el foco s8ptico no puede ser removido, el tratl!. 

mien~;o será: médico por necesidad ( 22). 

MEDIDAS l~.F.!NERALES ~ En toda pacient,•.:o -:::on shock i.nminente o­

ya establecido, debemos vigilar el pulso, fi'ecuencia respl:, 

ratería, presi6n art;erial, presi6n venose. ceútral y d.iui~e­

si~ (además de 1a tempera.tura}; que el D:r. Weil acomoda en 

el siguiente acrostico: 

V entilaci6n 

I nfusi6n 

p ümp 

P harmagologicall 

S urgery 

(VentHación) 

(Infusión) 

(Bomba) 

(Farmacología) 

(Cirugía) 
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Para asegurar una buena vía venosa, se coloca un cat_t 

ter # 1$ a través de la vena subclavia qui:J nos asegura tma 

pe:r.nanenc:i.a a largo plazo. Es importa.nt•:; seguir los linea-

mientos técnicos adecu.-J.dos y adquirir 1.B. e.xpe:d.encia nGcc-

sar:i.a pa!~a prevenir accidentes que pueden :ser fatales (12, 

1;1-8), Este:: catéter· rr.os p1:::rmite monitorizar continUL1.rncnte .. 
la FVC y en Gasos necesarios (si no es po:::ible canalizar 

una YGm.l periférica) adnlin:l~1t;rar fl uido.s. De :i. nrned.üc to se-

ext.rae suficiente cam;idad ª"" sangr0 1;,:<ra efectua.r. BH 1 Qs 1 

(glucosa, \lT'W.'. 1 cr,;:atirüna), electró1ito.s, gasc::s y pH san-

g1.ií.neos, ante.$ de ad.m:Lnistrar fluidos. 

En seguida se coloca una. sonda ele Foley en vej:i.ga, co-

lectando la muestra oot.enida en frasco 1;:,stéril p.;i.ra culti·-

~Jo y examen general de la misma. Despué2 nos servirá p3.ra.-

monitorizar la diuresis. 

Se cate·teriza la arteria radial o :femoral 1 de ser po-

sible, y se ext;rae sangre arterial para mediciones de ga -

ses y pH. La torr.s frecuento de gases (arterial y venosa), -

proporciona in.formación qu0 no se puede substituir por 

otros medios (35)# 

De ir>.mediato, antes de iniciar la antibioticoterapia, 

se tomarán muestras de sangre, orina t heces y de cualquier 

secreci6n patol6gica que exista en e:. organismo de la pa -
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· ciente .. 

TRATAMIENTO MEDICO. 

VENTILACION-·OXIGENACION. El médico que atiende a una pacien, 

te en estado de shock, debe establecer una vía adecuada ~ 

ra la respiración, si es necesario con sonda endotraquea1-

a través de una t:raqueotomfa (20 1 22.). Debemos recordar que 

además de la insuficienci.a respirn.toria oca!üonada por el­

shock, las p,'.l.cientcs .frecuentemente ya han sido operadas y 

tienen poca movil.i<lad pm' :Lo que se .requieren cambios de -

posici6n, ejercicios respir'a.torios, aspiraci6n de secreci.2, 

n<:S bronquia.les, administración de o:x.ígeno, étc. Siempre -

que la 1~recuencia respiratoria. so encuentre, sostenidamen­

t1z:, por arriba de 30 por rninut.o debemos tomar medidas úti-

les en apego a la irantilaci.6n (112). 

Cuando la Pa02 baje de 60 rnm. de mercurio, ya hay in·· 

suficiencia resptratoria importante. Esta hipoxia podrá 

corregirse con (en orden de frecuencia): Oxígeno por sonda 

nasal, con mascarilla facial, intubaci6n con respiración -

asistida, la cual no debe durar mís de 72 hse de lo cont~ 

rio, es preferible hacer una traqueostomia (112)-

El oxígeno debera administrarse para mantener una t.en_ 

si.6n de ox:ígeno por arriba de 70 mm. de mercurio (22). La-
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dosis recomendada~ usualmente es de 3 a 5 lt. por minuto -

de oxígeno húmedo al 10()%. Sin embargo, la oxigenoterapia­

no carece de peligros, cuando se administra por períodos ..• 

prolongados y altas concentraciones. El oxígeno hiperbári­

co ha sido efecti110 experimentalJucnt;;:; pero clínicamente -

no ha tenido éY..ito (9). En el cuyo aun1entó la mortalidad -

pues tiene ~fecto citot6xico cuando se usa solo (17,84). 

Es importante señalar tambi~n que la terapia con líquidos­

corrige los parámetros hemodinárnicos casi a lo normal; pe­

ro no corr-ige la deficiencia en la captaci.6n de oxígeno -

(5,9). 

RESTITUCION DEL VOLUMEN CIRCULANTE. 

La restitución de volumen con líquidos, expansores o­

sangre debero ser adecuada y completa, pues esta medida es 

quizá la l!'Ás importante 1m el tratamiento de la paciente -

con shock endotóxico. 

Cantidad de los liquidas: La administraci6n de volu -

men permit.e corregj.r la hipovolernia absoluta o relativa. -

La ad.ministración de líquidos debe continuarse hasta obte­

ner una. P.,A. subnormal y u.na diuresis horaria de 35 ml., -
mientras la PVC no suba peligrosamente.. Si con la adrninis­

traci6n de volumen se recupera la P.A. pero no la diuresi§_, 
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puede haber estas cuatro posibilidades (20,112); 

1.- Existe aún hipovolemia ? 

2.- Hay vasoconstrie:ci6n renal exagerada ? 

3 .- Se ha instalado ya una. insuficiencia renal aguda .? 

4•- Existe sec:reci6n au.rnentada de honnona antidiuréti-

ca ? 

En estos casos, una prueba de volumen ( 500 ml. en una­

hora) y el uso juicioso de algumi.s drogas (Manitol, Furseml:, 

de) ayudarán a precisar el diagn6stico. 

Si con la prueba de Weil ( 100-200 mL en 15 minutos), -

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

trando 1 iquidos en la misma fonna; pero si con esta prueba, 

la PVC aumenta más de 5 mm. de Hg. (6 cma de agua), hay' que 

suvrimil~ la adminístraci6n de líquidos por via intravenosa­

. (n6), . pu.;}s ésto ser<! un indicio de insuficiencia cardíaca­

qúe requiere tratamiento específiéoo 

Calidad delíquidos: Inicialmente, mientras el balance 

electrolítico .no indique otra cosa, es conveniente adminis­

trar soluciones· electrolíticas balanceadg,s para evitar mayE_ 

res trastornos osrnolares y sus posibles repercuciones intr~. 

celuiares. Cuando el Sodio está bajo, suele deberse a hipo­

natremia relativa y no es conveniente administrar cantida -
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des excesivas de este i6n (112). 

El uso temprano de coloides (albúmina humana~ plasrra­

o coloides sintéticos) disminuye la posibilidad de que la­

paciente d.esarrolle edema pulmonar intersticia1 1 que puede 

presentarse aún en presencia de PVC elevada y ~;in datos de 

insuficiencia cardíaca derecha 1 pues con los coloides au -

mentaremos ln presi6n onc6tic1-1 y se mejorará el gasto uri­

nario (22,62). 

Ya sea por sepsis ( inhibici6n medillar) o por trastor­

no intracelular (hcm6lisis)~ estas enfennas tienen disminu 

ción importante de la rriasa eri troc:ítü:a 1 que se acentúa, -

en fo:rrr..;a relativa, por la hemodi.lud6n. Si Ja hemoglobim­

se encuentra por .:ibajo de 10 mg.% y/o el hematocrito por -

abajo del J(Y¡6, disminuyen detn..'lsiado el contenido art.eria.1-

de oxígeno y comprometen la oxigenación tisular, la admi -

nist:raci6n de sangre (total o paquete globular) se prefe -

ricl para ru.an1;ener estos parámetros por arriba de J.os niv~ 

les mencionados (112). 

Es_ importante señalar, que aunque el coraz6n no está­

pr~riamente involucrado, debemos restaurar la P.A. para~ 

mejorar el i'lujo coronario e impedir la in$talación de un­

drculo vicioso (2). 
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CORRECCION BIOQUIMICA. 

Los electr6litos, ácido Uctico, gases en sangre art~ 

·rial y pH deben ser tomados, cuando menos, cada $ hs. Es -

tos. parámetros servirán de guia pá:ra la administraci6n de­

Potasio y el tratamiento de la acidosis (35). 

Usúalmente hay tres patrones de desequilibrio ~cido~ 

base obserJ-ados t secuencialmente 1 en las pacientes con - -

shock séptico: Alcalo~>is respiratoria 1 acidosis metabólica 

compensada y acidosis meta.b6lica descompensada (22) .. 

El estado ácido-base puede ser determinado por la grt 

fica del pH-Hco
3 

valorado dentro de los cuatro cuadrantes­

.· 'de .la. figura NoG 1. 
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COMP'ENSAOA 
Ac. Resp. 1 A leal. 

l 
¡ 
1 

COMP~NSAOA 
Ac. MetabL Alca!. Resp. 

l 

. 10~:;:;.....-;..,....,-~-.-----,.~~,.;-~_,.~~..,_~_,.~~..¡... 
7.0 7.1 7. 2 7,3 7.4 7.5 

pH 
7.& 'l.1 7.6 
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La gráfica de pH-HC03 d:i.vidida en cuatro cuadrantes­

nos permite establecer el tino de desequilibrio ácido ba­

se, en un examen de sangre, dando un valor preciso a la -

alteración de uno de los cuadrantes. From Thal. AP. et ab,. 

"A Physíologic Basis for Treatrnent", Chicago, Year Book -

Medica1 Publishers 1 Inc. 1971, p. l.87. 

La alcalosis m·3tab6lica puede ser comnensada solamen . -
te por un incremento de la tensión de C02 • Al disminuir 1.a 

concentraci6n de iones Hidr6geno, los quimiorreceptores -

entran en juego y disminuyen la estimulación respi:ratori~. 

Experimental y clínicamente la compensación es rápida y -

algunas veces completa; par'd. ello el organismo tenderá a-

·restaú.rar el pH, a expensas de una dismínuci6n de la ven-

tilaci6n (22). 

En la acidosis metab6lica., para compensar el pH bajo 

se requiere una reducci6n del co2 y la compensaci6n se eE_ 

tablece con un aumento de la ventilaci6n, la cual se est,a 

blece casi inmediatamente después de que el pH baja (22). 

Todo paciente en shock s~ptico proftindo debe considerarse 

como víctima de acidosis metabólica (76). 

Para compensar la alcalosis respiratoria se requiere 

una reducción de la concentraci6n de HC03. Si se presenta 

hiperventilación por tiempo prolongado (por ejemplo cuan_!!o 
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un paciente no es ajustado adecuadamente al respirador), -

los riñones P<:lrdcr;~n bicarbonato por disminución de la re-

absorci6n y d:i.sminuir.i la concentración de bicarbonato 

(22). 

La acj_dosis respirato1'ia se establece cuando la prim.§_ 

ra alteración es la retcmci6n de co2 • La restauraci6n del­

ph hacia lo nonr.:ü s<:: logrará solamente po:c el a.umento en-

la. conccnt.r·aci6n de; bicarbonato, lo cual es logrado por el 

riñ6n aumentando l,:; reabsorción d.e bicarbonato po:.r los tú-

mente (22). 

Corno podPrr1os 'trt::•~·· ' ....... ' k corrección deJ. desequil:ibrio áci 

do base e.s real:i.zada o tiende a r,-;:.:;15.zarla el organismo, -

en fo:rrr.:i automática y ·:::fectiva. Para ello cuenta con tres-

mecanismos de defem•a: El sistema bu.ffer de las células, -

los flu.ídos extracelulares y los huesos, pueden ser consi-

der-d.dos como el primer mecanismo de defensa, absorbiendo -

la liberací6n de ácidos en el cuerpo .. El sistrnna respiratE_ 

rio es u.na segunda línea de defensa capaz de compensar, en 

parte, la acidosis metab<Slíca. Fin;;;.lmente (tercer mecanis­

mo), la corrección del desequilibrio ácido base, dependerá 

completa.mente de la excreci6n renal de ácidos o bases. 

Cuando los mecanismos de defensa .fallan, el m~dico 
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tratante debe efectuar correccj.ones externas. 

El problema que nos dejan 1 os si.st emas defensivos, en 

una paciente con shock séptico sevoro es la acidosis meta­

b6lica. La droga de elecdón es el bicarbonato de sodio, -

administrando una o dos ampolletas del mismo en solución -

sali:r.a al O.h5% hasta re~;tabJ.ecer eJ. equilibrio ácido-base. 

El bicarbonato de sodio actúa rápidamente y proveeré!! u.na -

buena acci6n bu.ffer o al menos una buena a cci6n amortigua-· 

No debemos utiliza:- el lactato en la correcci6n de e~ 

te tipo de acidosis, pues abastecerá el aumento de ácido ·­

láctico., 

Algunas pacientes pu.e.den presentar hipoglucemia, que­

puede prevenirse con la administraci6n de glucosa. Este ~ 

cho fué correlacionado 1~strechamente con Ja sobrevida del­

pe:rro en la exp(~rimentacj.6n (86). 

TERAPIA ANTIBIOTICA~ 

El sh(;ck endot6rico requiere un tratamiento oportuno­

Y eficaz para prevenir la :l.rreversibilidad y la muerte de­

la paciente~ En este tipo de shock la medida especifica d2_ 

finítiva es el control de la infecci6n, sin lo cual cual-­

quier otra medida resultará'. simpre inútil, por muy enérgi.s.a 
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q,ue sea. 

En la mitad de las pacientes, el período comprendido­

entre el inicto del shock séptico y la muerte es bastante­

rápido, dura menos de 4$ horas. Este inte1~valo es muy im -

portante desda el punt,o de vista terap~utico, porque la a,2 

ministraci6n adecuada de antibióticos triplica las probab.~, 

lidades de vida (116). Esta opol"tunidad se perderá si esp5=. 

ra:nos el resultado de los cultivos y la sensibilidad a los 

antibi6ticos. 

Ya que casi siempre desconocemos el germen causal, la 

terapéT..ttica de ataque suele ser ernpírica; pero podemos - -

orientarnos en función del posible sitio de infecci6n y de 

la investigaci6n previa de la flora microb:i.ana predominan­

te en el hospital (36,11~), cuando mucho podríamos esperar 

el resultado del frotis con tinsión de. Gram que podría ªY.!:. 

· darnos en una mejor selecci6n del antibiótico; el propio -

mMico puede hacer esta investigaci6n e interpretar los r~ 

sUJ. tados sin tardanza. 

Las drogas nefrotóxicas deberán usarse con mucha cau­

tela pues el riñ6n, en el shock séptico puede ser da.fiado -

seriamente. La vía intravenosa. deberá usarse de prefer·en -

· c:l.a, ya que la absorción muscular esuf notoriamente redu 

cid.a por la disminuci6n de la perfusión tisular (22). 
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En cuanto al inicio del tratamiento 1 en relación al -

antibi6t,ico, hay dift:rencias de opinión, pues mientras 1m.2.s 

(22) prefieren la Penicil i.na, otros (36) el Cloran.fenicol­

y otros (112) la Gentanüc:i.na, ésto quizá sea debido al ti·-

po de pacientes que manejen o <11 sitio donde trabajen. De-

cualquier manera t~stas son las drogas rrSs frc:0cuentemente -

utilizadas, 

PENICILIHA: Se a.dministra como h:nicilina G cristalina a 

dosis de 10 millones d·::: urüdadcs \:ada l,, horas, diluida. y 

administrada intravenosamente. Este régimen tiene varias -

ventajas (20) :º 1.- Bs fácil de usar, 2.- Es efectivo con -

anaerobios y 4.- Es sumamente barata. 

Si la func:í.ón renal está disminuida, el uso de Penici 

lina proca:i'.'nica puede ser t6xica para el S.N.c. manifesta­

da por irritabilidad y convulsiones, 60 millones de Penici 

lina G potásica conti.enen 90 mEq de po~sio, dato que deb~ 

rá tomarse en cuenta en presencia de insuficiencia renal. 

/u4PICILINA: Es una alternativa de la Penicilina. Se usa en 

dos.is de 1-2 gr. cada 4 hor-as. El efecto colateral de la -

Ampicilír.a más frecuente (10-20%) es erupci6n cutánea (22l• 

CEFALOTINA; Es otra alternativa de la Penicilina y se usa­

ª raz6n de 2 gr. cada l~ horas. La complicaci6n más común -
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es la tro:nboflebiti.s y dolor en el sitio de la inyecci6n,-

rara vez encontramos anemia hemolítica y discrasias sangui 

neas (22) .. 

CLORANFENICOL: Se administra f~n dosis de 750 mg. d:i.luído -

en 50 ml. de solución salina, inyectado lentamente (15 mi-

n:utos) en un.a vena central, r~pitiéndose cada 6 horas. Es-

un excelente arrtibi6tico contra los génncnes G:ram negati -

vos y también contra los anaerobios. Sin embargo, al igual 

que la Cefalotina, puede causar discrasia sanguínea, ade 

más de anemia aplástica total y posible leucemia (3ó). 

KANAMICINA: Es usada por vía I.M. en dosis inicial de 7.5-

mg/~·-· ~e""""1d.., d"-' u,..,., dos,_ d1·.,.,.....;,, '°'"" 15¡'.,.,críl-·a di"'di'da -..::>..~• w e;.U- .;¡ \.;; ..t.J.CI. J..O a-..a.u u.~ iu51 ... '\.o• _.,,.1.. 

. en tres cantidades iguales. La dosis de Kanamicina. se red~ 

ce en proporción a la disminución del flujo de orina. Cua!l 

do disminuye. por abajo de $00 rol. en 24 horas; se usará la 

f6rmula flujo de orir~/800 como guía para el ajuste de la­

dosis de Kanamicina.; lo mismo se aplica a la Tetraciclina·-

(J6). 

GE~TAMICINA: Se administra a dosis de 3 mg/kg/dia, dividi­

do .en tres dosis iguales (112). 

TETRACICLlNA: Se usará a dosis de 750 mg. diluido en 50 -

mls. de soluci6n salina cada 6 ho:cas. Se prefiere esta ad­

ministración a la venoclisis continua para evitar incompa1i 



bilidades del medicamento en combina ci6n o por su deterio­

ro con la tempera tura ambiente (36). 

Aunque se han desglosado los antibi6ticos en fonna 

aislada, la mayoría de los autores utilizan. combinaciones­

como Ka.nam:i.cina y Cloranfenicol o Gentarnicina con /unpicili 

na. o Cefalotina ( 112). 

U.na vez que tengamos el resultado de los cultivos y -

los estudios de sensibilidad se cambiari:Í al antibi6tico 

. máe conveniente • 

. En infecciones por ps eudomonas el Colistirnetato o la-· 

Polimixina B, son los agentes de elección, a dosis de 2. 5-

mg/kg/día por vía intramuscular, divididos en cuatro dosis 

·iguales e. También es á.til la asociaci6n de Gentamicina y 

Carbeniciliri.a (24 gr(día) (36,62). 

En infecciones por bacteroides, las drogas de elec -

c:i.6n serán el Cloranfenicol o la Clindamicina (22). 

En presencia de gé'rmenes anaer6bicos, la asociaci6n 

··de Gentamicina y Cloran.fenicol ha dado buenos resultados -

.. (62) •. 

Como podemos observar, los esquemas de tratamiento 

son mútllples t dependiendo del germen causal. El resultado 

. de la sensibilidad a los antibi6ticos por lo tant•:>, nos s~ 

l:-án ·muy útiles. 
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La profilaxis antibiótica (muy discutida) ha mostrado 

en algunos estudios ser ventajosa (4,45,69). 

GLUCOCORTICOIDES. 

Estas hormonas suprimen la reacción general a las en­

dotoxinas y controlan la fiebre, leucocitosis y 11 toxicidad 

no, espedfica" de las en.femedades infecciosas. También -

tienen efectos hemodinámicos importante::¡ cuando se usan a­

dosi.s farmaco16gicas, corno son: Aumento del gasto cardfaco 

y disminuci6n de la resistencia arterial periférica, aumen 

to del flujo renal (7,9,.20,112,116) 1 y disminuye la perniea 
. -

. bilj,.dad alveolocapiJ.ar (213), mejora el flujo mesentérico -

superior (69, 84). 'i'ambién tienen profundo efecto metab61ico 

pues .pueden estabHizar el metabolismo de los carbohidra. -

tos·por su efecto gluconeogénico y disminuci6n del efecto­

de ia insulina sobre los tejidos (22). También tienen efe E_ 

to protector de la arquitectura capilar ( 6) y desviación -

hácia la izquierda en la curva de saturación de la hemogl.<?, 

bina ('17) y previenen i.a liberación de enzimas líticas de.,. 

los lisos.ornas (2) .. 

La supervivencia es notablemente más elevada en las -

paCientes que recibieron Hidro cortisona (~s de ) gr) o su 

equivalente en las primeras 2Ji, horas (28,66,91,116). 



Hay evidencia de que lo:::l corticoesteroides sintéticos 

son más. ef0ctivos y menos tóx:Lcos que la Hidrocortisona 

( 2 2' 80, 116 ) • 

Hidrocortisona: S•,, admin:i.stra a razón de 150 mg/kg. 

Net.i.lprednisolona ! En dosis de JO mg/kg/día. 

Dexametasona: En dosis de 6 mg/kg/dia. 

La sup:resi6n de la corteza suprarrenal no es proble -

tr.ta, :ra que Bstas grandes dos is se dan por un mi.ximo de ci!: 

co días, El tratarni.e-nt;o pUE;dt:i resti"'.;uirse cu~ndo sea nece-

sario y no se necesi t:J el tratamiE.:nto de interrupción gra-· 

dual .. 

No se aconseja usar corticocstl'e.roide.s cuan.do la bact~ 

renüa no se ha complicado con shocl<, por el peligro de W1a 

posible potencial1zación de la infecci6n primaria y te6ri­

camente pueden potencializar las úlceras de stress del es­

tóinago (22, 116), 

VASOPRESORES Y VASOD1LATADORES: 

En la fase de hipotensión caliente el vasopresor está 

indicado para reducir la sobreexpansi6n del lecho vascular 

periférico. Se ha demostrado que mejora la acci6n cardíaca 

y no parece disminuir el fl u.jo sanguíneo renal en el hom -

bre. Cuando la paciente se encuentra en la fase de hipote,n. 
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sión fría, genera1rnc•nte nx-~:senta vasoconstricc:i.6n e hipovo . -
lernia; en este c;:.so el :rc:~~t1ibleci.miento del voJ.umen, junto 

con el uso de vasodi1at1ad0rm; en pequeñas dosis, será el -

tra tarniento indicado (20) • .S:i. sabemos quel el shock s6pti-

co es falta de flujo s<rn0uí.neo y no falta de presi6n,las -

drogas que elev2tn la. presión f;ir¡ a.umentar eJ. flujo sangui-

Heo no son provf:?chosas ( 76). 

AGEHTES VA30PRl~SOE:ES O VASOCONSTHICTOHES. No deben emplea!: 

se cuando el grado de hipotens:i.6n es moderado y en ca;;os 

en que es peligroso l:l.mitar la circulación coronaria, en 

pa1-ticular en el emba!·azo nunc.:1 se ur;;an come; primera op-

ción. Su uso es excepcional. 

El Metaraminol en concentraciones de 200 a 500 mg. 

por 1 t. en solución :.salina o de glucosa 1 se ad.ministra por 

vía intrav8nosa; tambien puede administ;rarse por v:fa int~ 

muscular en dosis de 5-25 mg. 

El Levart,erenol puede usarse en co:ncentra e iones de 16 

mg, po.r lt .. 

En arnbosJ la rapidez de admirüstraci6n se regula se -

gún la respuesta de la presión arterial. La ausencia de 

respuesta a est.as drogas puede deberse a la presencia de 

acidosis que debe corregirse con bicarbonato. La adminis -
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tración concomitante de corticoesteroides a dosis farmaco];6 

gicas potenciali::.a la acción vasopresora de estas drogas -

(116). 

Scg11n el Dr. Ca.vanagh1 el Metaraminol es el vasopre -

sor más útnt a. dosis su.fíciente para mantener la presión­

sist6lica en el limite inferior que a.segu.re una diuresis -

adecuada (20) * 

AGENTES VASODILATADORES. Existen dos grupos de agentes va­

sodilatadorr.:>s: I,os beta-estimulantes primar:i.os (IsoproteI~ 

riol y Dopamina) que producen vasodilatación directa y los­

bloqueadorcs adrcn~rgicos (Cloropromacina, Fenox.ibenzamina 

y Fentolamina )que bloquean los efectos vasoconstrictores -

de la Epinefri.na y No:rnpinefl'ina ( 61) .. 

ISOPROTERENOL.. Se usa cuando la PV-C est4 elevada y el pul­

so dentro de lo normal (9). Es el único capaz de aumentar­

la contractilidad m.iodírdica y disminuir la resistencia rJ;. 

novascular (9.5). 

DOPAMINA. Se administran 200 mg .. en 500 ml. de solución 

glucosada al 5% a ini'usión continúa de 0.1 a Oe4 mg/min.,­

dépendiendo de la presión sanguínea de la µaciente. Este -

fármaco aumenta la contractilidad cardíaca sin excesivo 

efecto vasoconstrictor perif~rico (22). 
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CLOROPROMACINA. En dosis de 5-10 mg. por vía intravenosa -

cada 30 minutos. Si el paciente responde, se cont:i.nuH.rá con 

infusión continda de aproximadamente 0.3 rug/minuto. La Clo 

ropromacina parece ser e;i. mejor vasodilatador (20,22). 

No hay suficiente información para valornr las venta­

jas o peligros de los vasodilatadores en el tratamiento h~ 

mano. 

DIGITAL; . Se usará cuando haya evidencia de i.nsui'iciencia -

cardíaca, seg1in la respuesta a la prueba de Weil, o cuando 

la P:lC se encuentre por arriba de 15 cm. de agua. Se reco­

mienda, habitµ>llmente administrar 0.1., mg. de Lanat6cido 

"Cu cada 4 6 6 horas hasta completar cuatro dosis y conti­

nua..r segd.n respuesta,. Los a.gentes parecidos a +a digital -

(Inotrópicos) y propiedades vasodilatadoras pueden ser ven 

ta josas y deberán controlarse con electrocardiÓgrama ( 90). 

HEPARINA.: La hepa:dnizad6n será: considerada si los estu -

dios. indican la presencia de consumo de los factores de la 

coagulaci6n O cuando exista trombocitopenia., hipofibrinO&!:_ 

nemia. La heparina no deberá ser usada rutinariamente (221• 

TRATAMIENTO POLARIZANTE. 

La finalidad del trntamiento polarizante es el termo­

d,i~lllico .. Disminuye el consumo de energía, proporciona. e--
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nergía y facilit,'l su ingreso a la célula, incrementando su­

aprovechamiento por 6sta, El tratamiento polarizante consta 

de los siguientes apartados (S!7): 

a) Dieta híposód.i.ca estricta y rica en potasio. La dieta h1 

pos6dica •2limina del organismo el exceso de sodio y agua 

que se ha retenido por ,l,:¡ enferTlledad. Una vez logrado lo 

anteriorv se procurar,;'\ di.mninu.ir el n:tvel. -plasmático dü­

:;;odio a sus niveles :nonr.0lcs bajos (alrededoy- de 1.35 

mEq)" 

La dieta rica en potasio tiende a sumüüstra:r la pord.ón 

de e~3te elect~rólil~o que <;o ha perdido por la enfennedad, 

restableciendo lo::> v~üorcs intraceluJ.;::-:res disminuidos a-

la célula enferma~ con lo que la energ:í.a libre se incre­

mentará. Si 1a hipokaler;üa y kalocitopeni~\ no se corri 

gen únicamente con L1 dicta 1 se dará potasio adicional 

por vía o:ro.1 o intravenosa corno veremos w1s adelante. 

Esta dieta se complementará c:on un a port.;~ adecuado en 

grasas, hidrato~' de carbono, vitamin"l:S y minerales, y un 

ingreso de liquidos que oscila entre 2-·L; lt. por día. La 

efectividad de Ia diet<1 polarizante debe vigilarse con -

electrocard:i.ograma y electr6li·tos séricos. Una dieta re­

ductora la vigilamos con el peso de la paciente. 

b) Soluciones pola ri 7,an-tes. El empleo de la solución polar.;h 



-69-

zante con glucosa, potasio '" insulina (GKI) persigue los 

mismos lineamientns ti~rmodinámicos del tratamiento pola-

rizan te: La in::;-l:· aumenta la energía libre. 

Las soluciones Gr:J ,.ncrcment;;in la formación de ATP al es 

timular U.."1 ciclo de Krebs deprimido, pues se:. ha. demostr~ 

do un ef1;:¡cto insu.línico deficiente en el esta.do de shoc.!s_. 

La aplicación aislada de insulina iría acompañada de hi­

p<.)glucemia por lo que es indispensable asociarla con so­

luciones gJ.ucosadas que aderr"1.s <.:.seguran un aporte ener~ 

tico suficiente a las células. La cantidad de glucosa va 

d.e acuerdo a la dosís de insu.lina administra.da, a su ve~, 

arnhas se prescriben de acuerdo a las condiciones dE! la -

e n.f' e nr.a • 

Las soluciones polaríza.ntes reintegran el K+que aumen­

ta la energía libre, estimula la glucolisis anaer6bica y ªE. 

r6bica por la insulina; estimula el ciclo de las pentosas -

y, po;r lo. tanto la proteinogifoesis; disminuye la acidosis -

int±-acelular (importante en el shock) al mejorar el poten -

cial de 6xido-reducci6n y probablemente umt accir$n protec -

tora de las membranas lisos6mica.s. 

De a.cuerdo a las condiciónes de la paciente las solu .;... 

ciones polarizantes pueden ser muy variables; sin embargo -

e:n el shock séptico se utiliza la soluci6n poJ.arizante al 
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18% la cual se compone de SOO m1. de. soluci6n al 10% tn<Ís -

200 ml. de sol uci6n glucosada al 5~, junto con 30-40- un.i, 

dades de insulina cristal.ina. La administración de potasio 

parenteral dependerá de las cif1-as de :Y..alemia det,enninadas 

por el an.11isis qui.mico y del grado de Jr.alocitopenia suge_;:i 

do por el electrocardiogr.:Una. 

La diná'.ruica del tratamiento polarizante no permite e~ 

quemas f:i.jos y constantemente se modifican las dosis de P.!?. 

tasio, glucosa e insulina, de acuerdo con la 1.nformación ·• 

clínica, de laboratorio y gabinete ( electrocardiogram.'01)., -

Cuando no se consigue el efecto repolarizante, conviene r~ 

visar cada una de las medidas ordenadas de la siguiente ~ 

nera: 

1 .. - Cumplimiento de la dieta hipos6dica estricta, asistie.!1 

do a su preparaci6n, probando el alimento, ingresos extras 

de sodio (Penicilina sódica etc). 

2.- Verificar la correcta preparación y ad.ministraci6n de­

la s1oluci6n polarizante {GKI). 

J.- Investigar y eliminar hipoglucemias menores de 70 mgs. 
' 

así como hiperglucemias mayores de 150 mgs. 

TRATA.l\IT.ENTO QUIRURGICOo 

En 1969, hab:ía quien recomendaba (41) en las pacient!s 
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con shock séptico, la abstenci6n quir.ú..rgica, sin antes lo­

grar la recuperaci6n parcial o total, diciendo que las pufr 

peras resisten considerablemente las agresiones como ane -

mia, desnutrici6n etc. 

Esta manera de pensar ha cambiado en los dl.timos año~, 

ya señalaba al principio del capítulo que si la paciente -

en shock presenta llll foco séptico removible 1 la indicaci6n 

quirurgica es la ad.ecua da ( 201 22). 

El axioma dt:! que ''La pacien.te está' muy mal para ser -

inter"lrerüda 11 es pBrjudicial para el pronóstico. El verdade 

ro aY..ioma debería ser: ''L.a paciente est-1 muy tri;i.1 1 para no­

ser intervenida" (9) .. 

En el aborto séptico, 1+ - 6 horas suelen ser su.ficie!l 

tes para "mejorar" el estado hemodin.~mico de la paciente y 

satura-r adecu.adameute de anttbióticos, antes de efectuar -

la evacuaci6n del contenido del útero (legrado uterino in~. 

trurnental). Si la infecci6n ha avanzado hasta el miometrio, 

la histerectomia es el d.nico tratamiento lógico, sobretodo 

si se acompaña de hipotensi6n no relacionada con las pérd_i 

das sanguíneas (20,101) .. 

La histerectomia debe ser indicada si ( 20): 

l.- El shock persiste después del vaciamiento uterino y 

las medidas adecuadas de sostén .. 
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2.- Si el tamaño del útero excede al correspo!!diente a 16-

semanas de gestaci6n .. 

.3 .- Si hay perforad6n uterina. 

4 •. ~ Si la mujer está oligúrica. 

5.- Si la infecci6n es por Clostridium welchi o-

6.- Si la paciento empleó una ducha. corrosiva o tóxica. 

La técnica de la histerectomfa debe individualizarse, 

por ejemplo 7 si la in.fección es por Clostridium, los pe- -

dículos deben ser lo más pequeño posible, de tal manera 

que quede la menor cantidad posible de tejido desvitaliza-

do (22). 

En mujeres con aborto séptico de fecha tardía, endom.!L. 

tritis postparto, o corioamnio1tis, no es raro que se com­

plique con i;romboflebitis séptica pél vi ca, con ataque a 

los vasos ováricos e hipogástricos. En éstos casos, además 

de la histerectbmía, se ligará la vena cava inferior y las 

· venas ováricas. La administraci6n de heparina en el. pos to; 

peratorio es preponderante (33). 

· En presencia de corioamnioítis, quizé! sea mejor una -

c1;1sárea si (20): 

1.- En t~rn1íno de 12 hs. no ha ocurrido el parto vaginal • 

. 2.- Si existe infecci6n intensa o shock. 

Hay reportes de shock séptico en emba1--azo Oer. tri -
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m~.stre)asociado con D.I.U. en los cuales el estado de la -

paciente mejoró solo hasta que el dtero fué evacuado (119). 
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MATERIAL Y ME'l'ODOS; 

Se revisaron 26 casos clínicos de pacientes que ingr!:, 

.saron a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospit.al de la­

Mujer, de la S.S.A or durante el periodo de 1977 y 1978 a -

quienes se les dj.agnosticó shock séptico de causa obstétri 

ca o gineco16g1ca .. 

En todos los casosf St'! tomaron los parámetros clí.nicos, 

de laboratorio y electrocardiograw.a a su ingreso ,que sir -

vieron de base para el manejo t<::rapéutico y evolución, es­

ta última se continuó en la fonna siguiente: 

a) Cada 60 minutos con signos vitales, gasto urinario y 

presión venosa central (PVC). 

b) Cada 24 hs. con BHf QS, Electrólitos y Elect:.rocardiogr!_ 

ma. 

En $ pacientes se realizaron gasomet:das, en el resto 

no se efectuaron por razones técnicas del laboratorio •. Se­

realizaron 9 cultivos de .secreci6n purulenta y 2 uroculti­

vos que fueron reportados negativos a las 48 hs. 

El tratamiEmto médico se realizó en todos los casos -

con: 

1.- Dieta hipo~odica, 

2.- Solución polari7...ante al 1$% (con Potasio si había bue­

na diuresis) 1,000 ml. para 24 hs. 
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3 .- Solución glucosa da al 1(}¡~ para mant,ener PVC y diuresi~. 

4.- Antibi6ticcs. Por lo general se inició con Penicilina­

sódica y Kanam:Lcina. Después ::;e continuaba o modifica-

ba de acuerdo a la respuesta clínica o al resulta do 

del antibiograIT'.a y sensibilidad. 

5 .- Corticoo.steroid•:!s a dosis farmacológica y única. 

6.- 'Expansores del plasm.1.. Sangr·e o sus derivados, cuando­

el caso lo ameritaba. 

7 .- Oxigenoterapia con cat~ter na:;;¡_ü o asistencia ventila­

toria de acuerdo a las necesidades deJ. case. 

8.- Vena periférica canalizada, catét,2r central y sonda de 

Foley. 

El tratamiento quirúrgico se llev6 a efc~cto en forma­

tempr-ana 1 menos en un caso de endomiometri tis post cesárea-­

en c;.ue la hísterectomía se retraso 4 días por causas aje -

nas a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) y q_ue desgrací~ 

da.mente la paciente falleció. 
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RESULTA DOS: 

CUADRO No. 1 

DIS'l'RIBUCION EN RELACION A J,A EDAD DE LAS PACIENTES~ 

EDAD: No. de CASOS: % 

15 a 20 10 3$.46 

21 a 30 11 42.31 

31 a 40 li 15.3$ 

1+1 a 4$ l 3.85 

La edad de las pacientes a su ingreso, osci16 entre -

los 15 y 4El años, corrQspondiendo al 3El~46% a las pacien -

tes entre 15 y 20 años, el 42 .. 31% a las pacientes entre -

los 21 y 30 afios, ( eo. 77'fc> entr€! los 15 y 30 años) ; el res­

to, 19,23% lo ocuparon las pacientes entre los 31 y 48 

años .. 

CUA:::>RO No. 2 

DISTRIBUCION EN RELACION AL NUMERO DE GESTACIONES: 

GESTACIONES: No. de CASOS: % 

tf1.1LIGES1'AS 2 7.70 

PRIMIGES'fAS 7 26.92 

MULT!GESTAS 12 h6.15 

GRANDES MULTIGESTAS 5 19.23 
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En cuanto al ndmero de gestaciones de las pacientes,­

tuvimos dos casos de nu..ligestas (7,'?(Y/:,) y 7 casos de pri -

migestas (26.92%) 1 hacümdo un total de nuHgestas y primi 

gestas de 9 casos 04v62;'~); 12 multíparas (Ji,6.15~~) y 5 ---

grandes multíparas (19.23%). 

CUADRO No. 3 

DISTRIBUCION CON EL NUMERO DE PARTOS: 

PARIDAD! 

NULIPARAS 

PRil'1IPARA8 

MULTI?AHAS 

GRANDES MULTIPARAS 

Ho. de CASOS: 

12 

3 

7 

4 

46.16 

11~54 

26.92 

----------------·-------------
Observando la p.arida.dt podemos notar que las nulípa -

ras ocuparon el primer lugar con 12 casos (J¡.6.,16%), sigui~n 

do en .frecuencia las multiparas (15.3$%) y por Último las­

primíparas con 3 casos (11.54~). 
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CUADRO No. 4 

DISTRIBUCION EN RELAGION AL NUMERO DE ABORTOS: 

ABORTOS: No. de CASOS: % ---
o 15 57,.70 

1 9 34 .. 62 

2 1 J.Bh 

3 1 3.$4 

Entre las.que no habían abortado 15 casos (57,7()%), -

y los 9 casos con un aborto (31J,.621G), alcanzaron el 92.32% 

quedando el :resto 7.6~¡[, para J.a.s de dos y tres abortos. 

CUADRO No. 5 

DISTRIBUCION E.N RELACION AL NU!Vi.ERO DE CESAREAS: 

GESAREAS: No. de CASOS: % 

o lJ¡. 53.$4 

1 10 38.46 

2 l 3.85 

3 o o.o 
4 1 3.$5 
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Como podemos ver, 1as pacientes sin cesáreas ocupa -

ron el. primer lugar con lh casos ( 53. $J1;b) ~ le siguieron 10 

casos (3$.46~} con una ces<'l'.rea~ un caso 0.85:.rn con dos e~ 

sáreas y otro caso (3.85%) con. cuatro cesi:Íreas. 

CUADRO No. 6 

CA USAS DETERMINANTES DEL SHOSK SEPI'ICO: 

CAUSAS: No. de CASOS: 1f, 

ABSCESO TUBARlO 3 11.54 

ABSGESO.PELVICO 2 7.69 

CAUSAS GINECOLOGICAS 5 19.23 

.ENDOMETRI'I'IS POSTCESA.REA 9 31,.61 

.. · ABORTO SEFTICO s 30.77 

CORibAMNIOITIS 2 7.69 

· ENDOMETIUTIS ··POST PARTO · l 3.85 

RETENCION DE RESTOS 
1 J.S5 PLACENTARIOS 

CAUSAS·OBSTETRICAS 21 80-77 

Entré las causas detenninantes de shock séptico, en -

contra.mas. 5 (19.23%) ginecol6gicas y 21 (80.77%) de causa­

obst~trica .. Entre las causas ginecol6gtcas encontramos 3 -
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(1L54%) de absceso tubarfo y 2 (7.69';~) de absceso pélvic_2. 

Entre las causas obst8tricas, los 9 casos (34.61f,} de endE, 

metritis postces;frea y los e casos (30. 77,:q de aborto sép­

tico hacen un total de 17 casos (65.387&) quedando 4 casos­

{15. 39;~) para cor:i.oamnioítis, endometri tis post parto y re-

t.enc:ión de n~stos placentarios post~parto. 

CUADRO No. 7 

COMPLICACIONES AGREG/1DAS A LAS CAUSAS DETEPJ'.UNANTES: 

COMPLICACIONES! No. de CASOS: % 

PELVI PERITONITIS 17 l¡.l.47 

PERFORACION UTERINA 5 12.19 

DEHISCEriCH DE HISTE-
RORRAFIA 5 12 .. 19 

ABSCESO DE .PARED 4 9.75 

ABSCESO SUBFRENICO 3 7.32 

. OTRAS 7 17.oe 

Las complicaciones agregadas a las causas determinan­

tes del shock séptico, incluyendo causas obst~tricas y gi­

rieco16gicas fueron como sigue: 17 casos .(41.47%) con pelvi 

peritonitis, 5 casos (12.19%) de perforaci6n uterina, 5 e~ 
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sos (12.19%) con deniscencia de histerorrafia, 4 casos 

(9.65%) con absceso de pared, J (7.32%) con absceso subfr! 

nico y 7 ca.sos (17.0S:,) con otras ~ornplicadones diversas. 

CUAifüO No. g 

FRECUENCIA RESPIRATORIA AL INGRESO: 

FR Ol·~ 16 a 24 por min): CASOS: 
---··-----·----------------
r.rrmos DE 16 

16 a 24 

25 a 30 

MAS DE 30 

o 
16 

6 

4 

o.o 
61.53 

23.07 

15.3$ 

Como podemos ver, el 61.53% de las pacientes ingresa­

ron con frecuencia respiratoria dentro de límites norma 

les, y el resto, 3<L45% con d1versos grados de taquipnea. 

Del total d.e 26 ca.sos, 1} (15.38%) tenían más de 30 

.·respiraciones por minuto. 
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CUADRO No. 9 

GASTO URINAU!O Ar, INGRE:30: 

GU (-30 a 50 ml/h): 

.MEMOS DE JO m.1/h 

30 a 50 

51 a 100 

101 a 208 

MAS DE 200 

No. de CASOS: 

3 

4 

11 

7 

1 

11 .. 53 

15 .. 3$ 

42.30 

26.92 

En relación al gasto urinario, vemos que tres pacien­

tes (11-53%) ingresaron con diuresis horaria menor de 30 -

ml/h. 1 !~. pacientes con dil1resis dentro de límites normales 

(15 d87~) 1 11 casos (42.30--~) con diuresis entre 51 a 100 -

m.l.,. 7 (26.92%) con diuresis entre 101 a 200 y un caso 

(3.$3~) con diuresis de más de 200 ml/h~ 
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CUADRO No. 10 

PRESION YENOSA CENTRAL AL INGRESO: 

PV'C (N-$ a 12 <-"m• de agua): 

CERO O NEGATIVA 

l a 7 

$ a 12 

MAS DE 12 

CASOS: 

2 

16 

4 

2 

ó1.53 

15.,38 

7.69 

La presión venosa central (PVC) ~1e midi6 a través de­

un catéter introducido por punción subclavia y cuyo extre­

mo distal se localiz6 electrocardiográficamente en la au -

rícula derecha. En 2 casos (?.69'fo) no se pudo determinar -

la. PVC por falla en la técnica de la punción de la vena 

subclavia .. Dos pacientes ingresaron con PVC negativa, 16 -

pacientes (61.53~) tenían PVC bajas, s6lo 11- (15.3&~) esta­

ban dentro de lo normal y 2 (7.6~) con PVC de más de 12 -

cm. de agua. 
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CUADRO No. 11 

TErliPERA'rURA AL INGRESO: 

'l'EVl.P. {N-36 a 37 grados C): CASOS: 

MENOS DE J6 

36 a 37 

37.1 a .38 

MAS DE 38 

11 

7 

15.J$ 

42030 

26.9;~ 

15.3$ 

En cuanto a la temperaturat 4 pac:i.entes (15.3~~) in -

gresaron con hipotenn:inar .11 (1;.2.30¡{) con temperatura den­

tro de límites normales, '7 con .fiebre moderada (26.92%) y-­

sólo I+ (15.JS?) con temperatura de más de 38°c. 

CUADHO No. 12 

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA AL INGRESO: 

p¡ta. DIASTOLICA (N-50 a 90) ~ CASOS: 

MENOS . DE 50 4 

50 a 90 

MAS. DE 90 

21 

1 

% 



La presi6n arterial diast6lica, estuvo dentro de 1í -

mites no:nr.ales en 21 casos (80.76¡';) 1 hi.potensas 4 (15.38%) 

y s6lo un caso O .84%) ingresó con hipertensión. 

La frecuencia cardíac:;, estuvo en r·slacitSn con el gra­

do de temperatura. 

CUADRO Noº 13 

HE.MOGLOBINA AL IHGR.SSO · (Hb): 

lfü (N-12 a 15 gr/100 nü): No. de CASOS: 

12 a 15 3 

10 a 11.9 5 

$ a 9.9 12 

6 a 7.9 4 

MENOS DE 6 2 

11.53 

19.23 

46.15 

15.3$ 

7.69 

Con la hemoglobina, se valoró el grado de anemia en -

que llegaron las pacientes a la Unid<ld de Terapia Intensi­

va (UTI), registrándose los siguientes resultados: S6lo 3-

paeientes (11.53~) ingresaron sin amenia, 5 (19.23%) con -

anemia grado I, 12 U+6.15%) con anemia grado II, 4 (15.J&¿f) 

con anemia grado III y 2 { 7 .69'fo) con anemia grado r:v. En-
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resumen, s6lo 3 pacient.es (11.53%) ingresaron sin anemia -

y el resto, 23 pacient,es (88.4?) r ingresaron con anemia de 

diferente grado. 

CUADRO No. 14 

HEMATOCRITO AL INGRESO (Ht): 

Ht (1~-h(}.;-4.$%): No. de CASOS: 

40 a 1+8 3 

35 a 39 4 

30 a34 10 

25 a 29 4 

MENOS DE 25 5 

% 

11.53 

15.3$ 

3$,46 

15.3$ 

19.23 

El Hema tocrito sirvió de parámetro para valorar ia 

cantidad de ·hemoglobina y el grado de dilución de la san -

gre, enc.ontrando que también s6lo J casos (11,53'%) ingre -

saron con cifras normales y el resto, 23 pacientes (88c.4~) 

con diferente grado de diluci6n. 
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LEUCOCITOS AL INGRESO: 

LEUC. (N-l;.$ a 10.8 ml/mm3): CASOS; 
~~~~--~~-~~~. 

4.S a 10.8 7 

10.9 a 20.0 15 

20.1 a 26.6 4 

26.92 

57.69 

15~38 

Como podemos obsel:"'.rar, ninguna paciente ingreso con leuco­

penia, 7 paciontes (26 .92%) con leucocitos dent:ro de lími­

tes normales> 15 ( 57 .6<)%) con leucocitos is moderada y s6lo 

4 (15.3${.) con leucocitO:$is por arriba. de 20,000. 

CUADRO No. 16 

GLUCEMIA AL INGRESO: 

GLUCOSA (N-70-100 mg/100 ml): CASOS: 
·~~~~~--~~~--~~~· 

70 a 100 

101 a 200 

201 a 300 

301 a 400 

MAS·DE 400 

6 

11 

4 

1 

23 ~01 

42.30 

15.38 

15.38 

3.S4 



-8$-

La glucosa sanguínea al ingreso, fué normal en 6 ca 

sos (23.07%), en 11 (/;2.)0fo) e:>tuvo entre 101 a 200 mg., -

4 (15 .J$%) entre 201 a .300 nig., igual número llegó hasta -

los 400 mg. y .<::Ó.lo trn caso (3.81;~~) sobrepasó los /¡.00 mg. -

Ningún ;~so ingros6 con hipoglucem::i.a. 

CUADHO No. 17 

UP.EA AL INGRESO: 

UP.Eil (N-8 a 25 mg/100 lrl. ) : CASOS: 
----~ 

4 a 7 2 

$ a 25 16 

26 a 50 6 

51 a 62 2 

7.69 

61.53 

23 .. 07 

7.,69 

La urea reportada al ingreso, en 2 casos (7.6()%) es -

tuvo por abajo de lo normal, en 16 (6J.,53~~) estuvieron den 

tro de lo normal y en 8 casos (30. 76%) con urea elevada en 

diferente grado .. 



GUA DRO No. 1$ 

SODIO SERICO AL INGRESO: 

SODIO (U-136-145 m.Eq/l): CASOS: % 
-~-~--

126 a 135 8 30.76 

136 a 145 12 1~6 .15 

NO REGISTRADOS 6 23.07 

El sodio sérico fu~ reportado normal en 12 casos - -

· (46.15%), y bajo en S (30.7676). En 6 casos (23.07;&) no fué 

reporta.do. 

CUADRO No. 19 

POTASIO SERICO AL INGRESO: 

. POTASIO {N-3. 5-5 mEq/l): CASOS: 

MENOS DE z.5 1 

.2.5 a 3o4 10 

3,.5 a 5 8 

MAS DE 5 1 

NO REGISTRADOS 
,. 
o 

,., 
7" 

3.84 

38.46 

30 .. 76 

3 .BI+ 

23.07 

El potasio s~rico fu~ reportado normal en 8 casos, 

(J0,7~), bajo en 11 (42.3~) y elevado en un caso (3.SL,%1· 

En 6 casos {23.07%) no fué reportado. 



-90-

CUADRO No. 20 

ELECTROCARDIOGRAMA: 

GRAOO DE ALTERACION: 

o 

I 

II 

nr. 
IV 

V 

No. de CASOS: 

o 

.3 

6 

2 

14 

1 

o.o 
11.53 

23.07 

7.69 

53,;08 

J.S4 

El grado de aJ:t1;:r~ci611 electrocardiográfica fu~ anor­

mal en todos los casos, 3 pacientes (11,.535~) con altera 

ci6n. grado I, 6 (2.3~07%) con alteración grado II1 2 (7.692f) 

con grado III,. ll¡. (53 .. 0$%) con alteraci6n grado IV y sólo­

un caso (3 .. 84~) con alteraci6n grado V. 

Los parámetros que se siguieron para clasj.ficar el 

grado de alteración fueron señalados en el cuadro No. 2 "' 
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CUADRO No,. 21 

CULTIVOS HICROBIOLOOICOS: 

AGENTE ETIOLOGICO: FRECUENCIA: 

ESCHERICHIA COLI 6 

DIPHTEROIDES 3 

ESTAPHILOCOCCUS COAG. NEG. 3 

PROTEUS 3 

KLEBSIELLA 2 

ESTREPrOCOCCUS 2 

ESTAPHILOCOCCUS. COAG.POSIT.1 

30 .. 0 

15o0 

15.0 

15.0 

10.,0 

10.0 

Los cultivos revelaron que el agente etiol6gico más -

frecu~nte fué la t~scherichia coli encontrada en 6 de los -

cultivos (30%}, le siguiiaron en frecuencia los Diphteroi -

des, Estaphilococcus coagulasa negativo y Prot.eus cada uno 

de .ellos en 3 de los cultivos (15%) 1 después la Klebsiella 

y el Estreptococcus cada uno de ellos en 2 de los cultivos 

(10%) y solamen-te en un eultivo (5%) se encontró el Esta -

philococcus coagulasa positivo. 
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CUADRO No. 22 

SOLUCIONES~ EXPANSORES, SANGRE Y SUS DERIVADOS: 

SUBSTANCIA U'rILIZADA: No. de CASOS: % 

SOL. POLARIZANTE AL l&;Z 26 100.0 

SOL. GLUCOSA DA AL 10;% 26 100.0 

SANGRE TOTAL 11 1,2.30 

EXPANSORES DEL PLASMA 3 11.53 

PLASMA 3 11.53 

PAQUETE GLOBUl.AR 2 7.69 

En el t:ra tamierito médico; un capítulo importante lo -

fue la reposici6n de volumen con dií'erent 12!S líquidos y en­

la cantidad. requerída en cada caso. La solución polarizan­

tt: al 18%, así como la soluci6n glucosada al 107~ fueron la 

base del tratamiento y S(;! utiliz6 en los 26 casos (100%);­

la sangre total en 11 casos (42.30fo) 1 los expanscires del -

plasma y el plasma se uti.lizaron en 3 casos cada uno -

(11.53%) y el paquete globular en 2 casos (7.6~). 
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CUADRO No. 23 

AffrIBIOTICOS UTTI.IZAOOS: 

AN1'IBIO'rICO: No. de CASOS: 

PENICILINA-KANiJ·1ICINA 17 

AHPICILINA 6 

CEF ALOSPORINA 4 

AMPICil..INA-KANAMICHlA 1 

CLORANFENICOL 1 

ESTREPTOMICINA-PAS-HAIN 1 

65.3$ 

23.07 

15.37 

J.84 

3.84 

otro capítulo irepo1·tarite en el tr-at.:i.miento médico del 

sh.ock sépticot fué el uso de los antibi6ticos. La asocia -

ción de Penicilina-Kanamicina se usó en 17 casos (65.38'1~); 

la Ampicilina en 6 casos (2J,07%)t la asociación Ampicili­

na.-Kanamicina en un caso (3 .. 84%~, al igual que el Cloranfe 

ni col y la asociaci6n de Estreptomicina-Pas-Ha in. 

CORTICOESTEROIDES :. 

HIDROCORTISONA 

METIL-PREDNIZOLONA 

CUADRO No. 24 

No. de CASOS: 

7 

4 

26.92 

15.38 
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La corticoterapia fué, como los otros, un capítulo im­

portante del tratamiento del shock séptico, la hidrocorti­

soni~ se utiliz6 en 7 casos (26 .92%)y la Metil-prednizolona 

en I+ (15 .)El~~). Aunque s6lo en 11 casos aparece registrado­

algún corticoe.,,tero:Lde, probablemente se utilizaron en to-

dos los casos, pero desgraciadamente no aparecen registra-

dos en los expedientes. 

La oxigenoterapia y la asistencia ventílatoria s6lo -

aparecen regfatrados en 1..L'l caso <~ada uno (3.84~~) ~ 

CUADRO No. 25 

TRATAl~IENTO QUIRURGICO: 

TIPO DE C!RUGIA: CASOS: '}(, 

ffISTEREC'rOMIA (diferentBs tipos) 11~ 27.27 

SALPINGOOFORECTOMIA UN! O BILA'l'ERAL 17 

CESA REAS 

LEGRADO UTERINO 

DEBRIDACION DE ABSCESO ABDOMIN~ 
PELVICO 

DEBRIDACION DE ABSCESO DE PARED 

REVISION DE CAVIDAD 

APENDICECTOMIA 

OMENTECTOMIA 

10 

$ 

4 

3 

3 

2 

1 

25.75 

15.15 

12.12 

6.06 

4.51i- . 

4.54 

3.03 

1.51 
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El tratamiento quirúrgico aparentemente fué muy ele -

vado, pues ap.a:recen 66 intervencioner; en 26 pacientes. Es­

to fué debido a que en un mismo act.o quirúrgico se realiz~ 

ron dos o raás intervencionest scg{m las compl:i.ca e iones que 

presentaban las pacientes. La histerectomía ocup6 el pri 

mer lugar con J.8 casos (27.27f,), l<:: .siguió en frecuencia 

la salpingooforectomi.a con ::!.. 7 casos (25. 75%); 10 cesáreas-­

(15.15%) ~ S legrado::; uter:i.nos (12.12%) y otras 1.3 interven 

dones menores (19 .6$%). 

NOTIVO DEL ALTA: 

MOTIVO DEL ALTA: 

MEJORIA 

·DEFUNCION 

TRASLADO 

CUADRO No. 26 

No. de CASOS: 

22 

3 

1 

a~ .. 61 

11~54 

3.85 

Las altas dadas en la Unidad de Terapia Intensiva, 

fueron como sigue: 22 casos ($~ .• 61%) por mejoría, enviadas 

a su servicio correspondient,e para continuar su tratamien­

to una vez recuperadas del shock s~ptic:o. Una paciente 
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(J.$4~), fu~ .trasladada al Instituto nacional de Neurolo -

gía y sólo se registraron J defunciones (11.535~). 

DIAS DE .ESTANCIA: 

ESTANCIA: 

1 a 7 días 

$ a 1.4 días 

15 a 36 días 

CUADRO No. 27 

No. de CASOS: 

16 

6 

4 

61.53 

En cuanto a los días de estancia hospitalaria 1 16 pa­

cientes (61.53%) duraron entre 1 y 7 días en la Unidad; 6-

(2.3.071~) de $ a ll, días y s6lo 4 pacientes (15.38%) dura -

ron de 15 a 36 días. 

El .total de días-camq_ ocupadas por las 26 pacientes -

fué de 245, dando un promedio de 9.4 días-cama por pa-

ciente. 
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DISCUSION Y COMENTARIOS: 

El Hospital de la Mujer, dependiente de la Secretaría 

de Salubrida.d y Asistencia, es eminentemente Ginecobstétrl:, 

co, sin embargo, tambi~n se a tienden pac.ientes de Cirugía­

Genera1, l>!edicirut Interna y On.col6gicas. f'or lo tanto, es-

16gico que en la Unid.ad de '.l.'erap:i.a Int.ensiva se hayan. ate!l 

di.do pacientes de estos diferentes servicios; pero para la­

pre.sente Lesis~ s6lo se revisaron :!.os caso:;; de paci;~ntes 

con patolugÍa Ginecobstétrica que ingresaron a dicha Uni 

.dad con diagn6stico de shock séptico, descartcindose los 

otros tipos de shock, como el hernorrágíco. 

Como la present,e se empezó a elaborar a principios de 

1978, s61o se consideraron los casos correspondientes de -

enero de 1977 a diciembre de 197$. Otro motivo, c~s que an­

tes del año de 1977 el Hospital no contaba ccm una Unidad­

de Terapia Intensiva y las pacientes con shock séptico se­

manejaban sin un esquema diagnóstico y terapéutico defini­

do. Recabar información de los expedientes anteriores a e~ 

ta fecha hubier~ sido incompleta y de poco provecho esta -

d!stico en cuanto a parámetros clínicos, de laboratorio y­

gabinete y la valoración terapéutica difícil de establecer.. 

Como era de esperarse, la edad de las pacientes en 



donde hubo más incidencia de. shock séptico, fueron las j.§. 

vencs, pues entre 15 y 30 años ocuparon 80. 77%, ya que es 

la edad reproductiva de las mismas .. Este hecho se ve re -

flejado en el número de gestaciones, partos, abortos y C2_ 

sáreas, ya qtu: obviamente a mayor edad, mayor oportunidad 

de embarazos y con <1stos, los partos, abortos. y cesáreas. 

En cuanto a las causas determinantes del shock sép -

t.ico podemos observar que las causas ginecol6gicas ocupa­

ron sólo el 19.2J%, mientras que las causas obst~tricas -

ocuparon el 80 .. 771{,. Esto es debido a que la cirugía gine­

col6gica rea.li:zada en es·te Hospital, como en otros, es 

programada en la gran mayoría de los casos, y los 5 casos 

reportados son de pacientes que habían llegado ya con es­

ta complicación al Hospital. De las causas obstétricas, -

la endo!lletritis postcesó'.rea ocup6 el primer lugar con 

34.61%, siguiéndole de cerca el aborto séptico con 30. 7~ 

ocupando entre estas dos entidades el 65.38;¡.':. del ·total, y 

si tomamos el porcentaje s6lo en relaci6n a causas obsté-· 

trlcas, la i.ncidencia se eleva. al 8~ .. 

La pelviperitonitis fué la complicac:L6n agregada más 

frecuente a la causa determinante con el 41.47%; esto nos 

da una idea de la gravedad de las pacient.es, pues las 3 -

pacientes que murieron presen·taron esta complicaci6n. 
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Los signos vitales más significativos para el diag 

nóstico, manejo y control de las pacientes, fueron la fre­

cuencia respiratoria, el gasto urin..-1.rio y la presión veno­

sa centr-.al. El 38 .1+5'.i~ cursaron con taquipnea, y de éstas .• 

cas.i la mitad de las pacientes tenfan m.fa de 30 respiraci~ 

nes por minuto. La presión vBnosa central demostró ser un­

parámetro indispensable par.a el diagn6:;~tico y manejo, pues 

el 69 .227~ de los e.asas te:nfan h:i.povolemia de diferente gr~ 

do; sj.n embargo, el gasto urinario se comportó con eleva -

cíones, pues el ?37~ cursaron con gasto u1·inario horario 

el.evado • .Si anaJ.izamos estos dos datos; hipovolemia y gas­

to urinario elevadoJ sólo pueden explicarse por dos mot;i -

vos: El haber i.l.tiJ.izado soluc:Lón glucosada al 1()% en el 

100% de los casos para tratar de mantener la presión veno­

sa central (FVC), mienti~as que solamente en el 11.537~ de -

los casos se utilizó plasmaº 

S6lo I+ pacientes (15.3$%) tenían hipotermia, el resto 

se encontraba en cifras normales o en hipertermia, lo cual 

está en relación con el cuadro séptico; lo mismo podemos -

decir de la frecuencia cardiaca, la c~~l estuvo en rela- -

ci6n con la temperatura. 

La presi6n arterial no fué significativa, pues el 

80.76~ de los casos estuvo dentro de lo normal. 
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La biometrfa hellk-'ttica fué un parámetro importante que 

penniti6 la valoroci6n de transfusión de sangre y sus de -

rivados, así como la valoración O(~ la eficacia de los an -

tibiÓtj.cos al seguir la curva leucocitaria. En nuestros ca 

sos, ninguna paciente ingresó con leucopenia. 

En cu..'lnto a la química sanguínea, es muy importante -

señalar que s6lo el 23 .07% de las pacientes tenían cifras­

normales de glucosaJ el 1~2.3~ tenían glucemia de 101 a 

200 gr/100 ml. y fJl jb..60'7& tenían glucemia de rrufa de 200/­

-mg/100 mJ.. 1 lo cual nos da una idea de que el uso de la -

solución glucosada al lO¡f, fué manej.::,da con dem:o1siada libe_;: 

tad; sin embargo~ esto s•.;! justifica por el h1~cho de que el 

Banco de sangre de nuestro Hospital no podía abastecer las 

necesidades de plasma para los requerimientos de las pa 

cientes. De cualquier manera, estas pacientes para fines -

metabólicos, se comportaron como "diab~ticas" y junto con­

dicha soluci6n quizá debería. haberse usado insulinotera 

pia. 

La urea nos indic6 el grado de alteraci6n metabólica, 

ya que sabemos que aumenta en una i!lfecci6n severa, en la­

cual el metabolismo proteico est.1 elevado y aunq,le solame.!! 

te el 30% de las pacientes presentaron urea sangu!nea ele­

vada, un caso de las tres defunciones presentó urea de 
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20 a 150 r.1(";/lC{) m.l., con un pro~nedio de 73 • 

. En rdación a los electrólitos, eJ. J0.76'(-, de las pa -

cientt:s ingres6 con hipona tremía y el 42. JO¡$ con hipopota­

semia y solamsntc un caso present6 hiperpotasemia, Esto se 

puede cxpl:i.car por el ayuno o la dieta hiposódica. 

Los cultivos nüct·obiológicos revelaron el o 1.os agen­

tes etiológicos cau:>antes del t1hock séptico y el antibio -

grarr.a nos oríent6 sobre la sensibilidad ·'1 los .:mtibíóti 

cos. En ningún ca.so se realizaron cu.1.tivos anaerrSbicos. C,9. 

mo el report(: deJ. cultivo tarda mis de !,$ hs., la terapéu-

tíca inicial de base fué la a~sociadón de Perücílin.3.-Kana­

micina on el 65 .J8/, de los casos, y sólo cuando no obt<:nÍ.€:_ 

mos respuesta .f'.:<vorable se cambiaba dicho es1.1uema, como su 

cedi6 en el r•2st.o de los casos. 

Para mejorar el estado metab61.ico y tennodinámico se­

utíliz6 soluci6n polar:i.zante al 18%, con o sin potasio, d~ 

pendiendo de la diuresis, trazo electrocardiográfico y 

electr6litos y para nv.u1tener la presi6n venosa central se­

utiliz6 la soluci6n 
1
glucosada al 10%. Ambas soluciones en­

el lOOf, de los casos. El plasma y los expansores del plas­

ma s6lo se utilizaron en 3 casos (11.35%) de cada uno de -

ellos. En los casos que cursaban con anemia grado II en 

adelante, se transfundió sangre total o paquete globular -
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según lo re4uería el caso; 1<1. sangre total se utiliz6 en _ 

el 1+2 .Jo¡i. de los casos y el paquete globular en el 7 .69'(,. 

Pienso que el plasmr.-;., de ser posible, deber<:~ usarse más 

generosamente (1Ue 1.a. ::;olucJ.ón gl ucosada al 10;.~, con objeto 

de !Tk1.ntener la PVC, düsmi.nuir la diuresis e;r..agera.da y ba -

jar la incidencia de la hiperglucemia de algvnas paciente~. 

Los cort~:i.coesteroides se utilizaron a dosis farmacol2 

gica en 11 casos (42.30%); de c~stos, la hidrocortisona se­

utilizó en 7 casos; (26.92%) :y la Metil-pred1üsolona en 4 -

(15.38~'0). 

Aunque lJ. o:x:igenoter-api.a y la asist>::nci.a ventilatoria 

s6lo aparecen regi::;tradas ca.da una en un. caso, probableme_!! 

te se hayan utilizado en más. 

El tratamiento quirúrgico se llev6 a cabo en form3. 

temprana, bastando en ocasiones unas 4 hs. para mejorar el 

estado metabólico y hemodinámico de las pacientes, a excep 

cíón de un caso en y_ue por tratarse de una paciente primi­

gesta de 18 años y en pésimas condiciones generales nos vi 
mos obligad.os a postoperarla. Desgraciadamente fué una de­

las tres pacientes que fallecieron~ Del tot.al de 26 pacien 

tes, a 18 de ellas (69.23%) se les practic6 histerectomía­

lo cual es un porcentaje alto; pero recordemos que en este 

estudio el 80% de las pacientes fueron obst~tricas y sola,=. 
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ment~ el 20'% ginecol6gicas. Creo que al fin..ü, esta condu_s 

ta intervenciord.sta si;.~ refleja en la mortalidad que tuvi -

mos de s6lo 3 casos (11.51+7') t que para u.na Unidad de Tera­

pia Intensiva es sumamente baja en relaci6n a. la mortali -

dad reportada por otras In.stitucJones nacionales y extran­

jeras. También esta conducta intervencionista se refleja -

positivamente en los día~¡ de estancia en J.a Unidad mencio­

n.."tda • ya 1..J.Ue el 61.53% de las pacientes duraron de 1 a 7 -

dfas; el 23 .07% duró de $ a ll, días y solamente l1- pacien ~· 

tes (l.5 .J8%) duraron wÁs de 15 días. 



-104-

RESUMEN Y CONCJ"USIONES: 

La mortalidad en Ginecobstetricia es más frecuente 

en tres patolog:fo.s: Toxemia, Hemorragia e Infección. 

EstH. últ,im:.'l, motivo de mi tesis puede verse complica·-

da ccn shock ::-,épt:tco y 3-as conciusiones a las que he Ueg~ 

do son las siguientes: 

1.-- Aunque h;:iy apara-cos muy ~~ofistirndos (y muy costosos)-

para monitorizar eJ. ni.'.l.r.<~jo de las pacientes en estado-

cr.:í.ticot 12s posible seguir la evolución con aparatos -

sencillos :,. económicos como son: estetoscopio, baumanó . -
metro, catéter centrD:.l~ venoclisis y sonda de Foley, -

asi como e:xámenes de laboratorio y gabinete al alcance 

de cualquie:r medio hospitalario. Esto, unido a la atel!, 

ci6n continua y d~d:tcada del personal médico y paramé-

dico a la cabecera de la enferrna. 

·. 2 .- Las dos guerras mundiales, aV'1que denigrantes para la-

humanidad~ fueron est,imularites muy fuertes para el es-

tndio del shock en general, ya que muchos soldados mu-. 

rieron por es~~a causa. 

) ~- El shock séptico está clasificado clínicamen'.e en pri­

r?ario (reversible) y secundario (irreversible); a su 

vez el shock primario tiene una fase primaria (calor 
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hipotens:i.6n) y u.11a fase tardía (frfo-hipo1;ensi6n). 

i ... - La bacteremia puede presen:tarse en cualquier edad, pe­

ro la complicación con shock endot6xico es más frecue12 

te en pacientes con edad avanzada y en pacientes emba-

razadas. 

5.- En el primer trimestre del embarazoi el ;aborto séptico 

es la princi¡.'<'.Ü causa del shock s~pt.ico y en el segun­

do y tercer crimestre es la cori.oamr¡ioít.is y durante ·~ 

el puerperi.o es la endomiometri tis. 

6,'.'" El dispositivo intráut-erino asociado a embarazo es pe­

ligroso por lo que es acon,:;ejable su retiro aún a cos­

ta. de un posible aborto. 

7 •'.'" Las bacterias pat6genas más frecu1fütemente encontradas 

. fueron: La Escherichia coli, J.os cocos anaerobios y 

los bactcroides (anaerobios). 

a .... La patogenia no se conoce con exactitud; pero se supo-· 

ne que la endotoxina liberada por las bacterias entra­

al torrente circulatorio y desencadena el shock por 

una reacción súbita entre un componente de la sangre y 

la endotoxina, semejando ~.ma reacci6n antígeno-anti- -

cuerpo de tipo anafilactoide. 

9.- Existen controversias en cuanto al 6rgano de choquet -

pues mientras unos autores identifican al riñ6n, otro~ 
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opinan que es el pulm6n. Esta controversia es 16gica y 

f<tcil de entender, pues el problema del shock endo·tóx.!, 

co está a nivel celular y no a nivel de 6rganos4 

10.- Si los desarreglos metabólicos producidos en los teji­

dos por la endotoxina tienen duraci6n y/o la magnitud­

suficient.e y abarcan un nú.rnero crítico de células, el­

shock se t,orna irreversible, ya que lo irreversible no 

es el shock sino la muere.e .. 

11.- Con los datos obt<.midos por :i.nterrogatox·io y explora -

ción podemos detectar oportunamente los signos de ala_;: 

rna del shock séptico inminente. H.ipertennia, calosfrío 

taquicardia, taquípnea "inexplicable" y pequeños caro -

bios en la conducta (:tnquíetudJ desorientaci6n y estu­

por) .• Estos signos en presencia de infeccion sugieren­

la iniciación de un shock séptica. 

· 12.- Los resultados de 1,:is pruebas de laboratorio pueden v.e., 

ri.ar grandemente, dependiendo de la causa que origin6-

el síndrome y de la fase del shock. 

13.- Pr2bablemente el factor pron6stico más importante es 

el. estado previo de :sa1 ud de la paciente. La hemorra -

g!a, .el trauma quirúrgico, etc. que comprometen las d2_ 

fensas del organismo. 

· 14.- En las pacientes de edad avanzada, las enfermedades 
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cardíacas, la funci.6n p1tlmona r reducida y una pobre 

funci6n renal, condicionan una evolución desfavorable. 

15.- Niveles altos o en ascenso de ácido láctico es un sig·­

no de mal pronóstico y cuando estos ni.veles se encuen­

traq por arriba de 15 rn¡;:/;(,r el desenlace f:r-ecut:ntemen­

te es fatal. 

16.- La. sobrevida de las pacientes depende esencialmente de 

tres factores: 

a) la rapidez ":l efica.da de las rnedi.das terarJéuticas,-

b) la efectividad con que se logre erradicar el foco -

séptico, 

e) la existencia. o no de padecimientos que modifiquen­

la homeostasis. 

17~-- Si la paciente presenta un foco infeccioso removible -

(ú.tero), la cirugía será indicación terap~utica princ];. 

pal, si el foco no es removible (aparato urinario) el­

tratamiento será médico por necesidad. 

18.- Debe establecerse una vía adecuada para la respiraci6n9 

La hipoxi.a podrá corregirse, en orden dt~ frecuencia.: 

Con oxígeno por sonda nasal 1 con rr.ascaril1a facial, i_!! 

tubaci6n con respiraci6n a~;istida o una traqueostom:ía. 

La dosis recomendada usualmente es de 3 a 5 lt. de ox..f 

geno húmedo al 100%. 
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19•- La restitución de volumen con líquidos, expansoras, 

sang:re o sus derivados, deberá ser adecuada y com 

pleta. 

20.- Si con la prueba de Weil (100 a 200 ml.en 15 minutos), 

la presi.ón venosa central (PVC) no se eleva, podremos­

continua.r administrando líy_uidos en la misma forma; 

pero si con esta prlteba, la PVC aumenta más de 6 cm. -

de a.gua, hay que disminui.r la administración de líqui­

dos por via. endovenosa~ pues ésto será indicio de ins~ 

ficiencia cardíaca que requiere tratamiento específic2. 

21.- Inicialmente, mientr-as el balance electrolítico no in­

dique otra cosa, es conveniente ad."rlinistrar soluciones 

electrolíticas balanceadas para evitar rr.ayores trasto.t 

nos osmolares ~ Cuando el sodio" está bajo, suele deber­

se a hiponatremia relativa y no es recomendable admi -

nistrar cantidades excesivas de este i6n. 

22.- El uso temprano de coloides (albúmina humana, plasma -

o coloides sintéticos) disminuyen la posibilidad de un 

edema pulmonar intersticial. 

2J.- Si la hemoglobina se encuentra por abajo de 10 gr/ 100 

ml. y/o el heni;:ttocrito por abajo de JC%, disminuirá 

demasiado el contenido art,erial de oxígeno, comprome -
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tiendo la oxigenación tistt.1ar. En estos casos la ad.mi-.,, 

nistración de sangre total o paquete globular se pref.:;, 

ricl para mantener estos parámetros por 1u•riba de esos 

niveles. 

24.- La alteración ;-:foido-bás:ca que nos de.jan los sistemas-

defensivos de una pa.cient~ con shock séptico severo es 

la acidosis metabólica. La droga de elección en estos-

casos es el Bicarbonato de sodio, administrándose una­

º des ampoJ.l!;t;as en solución salina isot6nica hasta 

restablecer el equilibrio ácido-básico. 

~5.- La medida específica y definitiva del shock s~ptico es 

el control de la infecci6n, stn la. cual cualquier otra 

medida resultará inút.:i.1 & 

~?6 .- En la mi t.--:i.d de las pacientes~ el perf odo comprendido -

entre el inicio del shock séptico y la muerte es de m2_ 

nos de 48 horas. La administradón de antib:L6ticos en-

este periodo triplica las posibilidades de vida. Esta­

oportunidad se perderá si esperamos el resultado de 

los cultivos y la sensibilidad a los antibióticos, por 

lo que la terapéutica de ataque suele ser empírica pe­

ro orientada en funci6n del sitio de la infección y la 

flora microbiana predominante en el Hospital, cuando -

mucho podríamos esperar el resulta do del frotis con 
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tínci6n de Gram. 

27.- Las drogas nefrotóxi cas deberán usarse con mucha cau -

téla y la vía intravenosa tendrá preferencia ya que la 

absorci6n muscu1ar está notoriamente reducida por dis­

minución de la perfusi6n tisular. 

28.- La supervivencia es notablemente más elevada en las P§. 

ciente.::; que rt':cibieron hidrocort.isona a dosis farmaco­

lógica (nilc df~ 3 gr. o su equivalente de otros corti­

coides) en la~~ primeras 21. hs. Hay evidencias de que 

los cortii:oides sintéticos son más efectivos y menos -

t6xicos que la hidrocortísona.. 

29 .- No hay experiencia su.ficiente par.a el \lSo de los vas o­

presores y los vasodilatadores., 

30.- Los digit4licos se usarán cuando hay evidencia de in -

suficienc.ia cardíaca según la respuesta a la prueba de 

\'léil. 

31.- La Heparina no deber.1 usarse rutinariamente, s6lo se -

usará si los estudios indican el consumo de los facto­

res .de la coagulaci6n. 

32.7 La .finalidad del tratamiento polarizante es el termodá, 

námico. Disminuir el consun10 de energ:l'.a 1 proporcionar­

énergia y facilitar su ingreso a la celula, incremen -

tando su aprovechamiento por ~sta. 
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J).- La dinámica. del t.ratamiento polarizante no permite es­

. quemas .fijos y constantement(! debemos modificar las do 

sis de Po-tasio, Glucosa e Insulina, de acuerdo a la in 

fonnaci6n clinica,de laboratorio y e1ectrocar:diográfi-

ca. 

34.,- Cuando no se consigue el efecto repol<irizante~ convie­

ne revisar: 

a) cumplimiento de la dieta hipos6dica es tri.eta 1 probe_n 

do el alimento, evitar ingresos extras de Sodio (P2 

niciJ.ina s6dica), 

b) verificar la correcta preparación y acl.ministré.ldÓn­

de la solución polarizante (Glucosa-Potasio-Insuli­

na),. 

e) investiga!· y eliminar hipoglucemias menores de 70 ·· 

mg./100 ml. ad como hiperglucemías mayores de 150-

mg ./100 ml., 

35.- El axioma de que ''La paciente está muy mala para ser -

intervenida, es perjudicial para el pronóstico de la -

paciente y deber!Í cambiarse por el de: ''La paciente 

está: muy mal para no ser intervenida". 

36.- En el aborto séptico, 4 a 6_hs. son suficientes para -

mejorar el estado hemodinámico de la paciente y satu -

rarla adecuadamente de antibióticos, antes de efectuar 
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el legra.do uterino instrumental, y si la infecci6n ha­

avanzado hasta el miometrio, la histe:rectomia es el 

(mico 1;ratamiento lógi.co. 

37.- En presencia de corioamnioítis, quizá sea mejor una º2. 

sárea sí: En ténnino de 12 horas no ha ocurrido el pa.! 

to por vía vagiMl o si existe :i.nfecci6n intensa o 

shock~ 
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A MAW!BRA DE EPil.OGO: 

'IJ..OS 90 MINUTOS MAS TRAGICOS DE fü VIDA 11 

Eran las 7 de la tnnfí<>na; hacía frío y no había dormi -

do adecuadamente. Salí a cam.inart tomt1 lu\ café y mEi puse a 

leer el pe2·i6dico. Dos horas má:s tarde re gres''' al Sana to -

rio. Una en.fen1K:ra salió o. recibirme (estaba. angustiada.) 

apresuradamente para decil'..'rr,e que mi paciente estaba "muy -

rnaJ.". Cor2"Í a exa.minarla, est3.ba angust:LJ.da, con la piel -

pálida y .fria. La tor.ie de la mano y aprct..:fodom;::, con las ~· 

pocas Íutffíoas que le quedaban, me pidi6 \.¡lle la salvará, r:p1e 

no la dejerJ morir •••• continuaba diciendo palabras incohe­

rentes a las que no preste atenci6n, porque le hacía w1 ex~ 

men rápido: pulso débil y acelerado, respiración jadeante e 

hipctensi6n. La paciente sang;;aba abundantemente .Le canal_i 

·Zé dos venas y extraje una muestra de sangre para pruebas­

cruzadas. Le instalé una sonda de Foley y no obt.uve orina. 

Diagnóstico: SHOCK HEMORRAGICO. 

Estaba angustiado, pero no s6lo. :Me acompañaba Dios y 

mis maestros de Terapia Intensiva del Hospital de la .Mujer.• 

Un estetoscop'i.o y una sonda de Foley fueron mis am.as 

para iniciar la restauración de volumen con cargas rápidas 

de soluciones electrolíticas balanceadas y expansores clel­

plasm:i.. No aparecia orina. Le pedí a Dios que el corazón -

resistiera. y continué con el tratamiento. Por fin apareci5~ 



ron las primeras gotas de la preciosa y úsperada diuresis. -

Llegó la primer unidad de sangre que administré cte íruncdiato 

y la diuresis aument6 a niveles adecuados. 

La segunda unidad de sangre se la administré en el qui­

r6fano1 donde est~bamos cerrando el vaso sangrante. Ya en su 

cama continué transfundiéndol e lo que r1~stnba de la scgunda­

unidad de sangre y cont5.nué con :;oluciones a goteo lento. El 

pulso, la respiración, la temp.;ratura, la presión art.erial y 

la diuresis se habían corregido. Habí.a salido dtü shock. La­

paciente se había salvado. 

Cuando desper'0Ó de la. anestesia, mt.! miró f me sonri6 y -

me di6 un beso. 

- Como te sientes '? le pregunté. 

Bién •• ~ •• -Gr.acias. 

Mesonrio nueva.mente y me di6 otro beso. 

Desde entonces, porque Dios me la dej6, continuamos vi­

vie~do felices, con nuestros cuatro hijos. 

GRACIAS. DR. GERARDO RANGEL HERNANDEZ. 

GRACIAS. DR. TOMAS NORIEGA RODRIGUEZ. 

GRACIAS. DR •. FERNANDO RODRIGUEZ DE LA FUENTE. 

GRACIAS. DR. HUMBERTO MORENO BONET • 
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