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INTRODUCCION

El choque séptico, produce una reaccidn de alarma en el
médico porque es el que més frecuente, fuera del cardidgeno pro
duce la muerte, aun enhospitalesmodernos. Que responde admi=
nistrando fluidos, esteroides, vasopresores, agentes Buffer y cual
quier otra novedad terapéutica. NO EFECTUAN DETERMINA=
CIONES DE IMPORTANCIA, por virtud de los mecanismos  ho=
meostéticos naturales, el paciente sobrevive, se adjudica untriun
fo a una u ofra droga. Por el contrario si el paciente debesucum

bir, entonces se sostiene que el CHOQUE ERA IRREVERSIBLE,

No pretendo demostrar con este estudio, que los pacientes
hayan sido mal evaluados, sino Gnicamente hacer conciencia en
el clinico, que dichos pacientes necesitan un registro  continuo
de determinaciones clinicas, hemodindmicas y quimicas, que ayu
dard a definir su gravedad, y a determinar la eficacia del trata-
miento.



OBJETIVOS

Determinar retrospectivamente el tratamiento de los pacien
tes con choque séptico en el Hospital Nacional de  Anti-
gua en base a la ficha clinica.

Establecer el tratamiento utilizado en los pacientes con
Choque Séptico (profilaxia, estabilidad hemodinémica, -
etc ) s

Evaluar morbimortalidad del Shock Séptico en el Hospital
Nacional Hermano Pedro de Betancourt de Antigua Guate
mala.

Sefialar el grupo etario méas afectado,

Conocer la incidencia de la edad més afectada.

Indicar la casuistica del Shock Séptico, vistos en el Hospi

tal Nacional de Antigua Guatemala durante el periodo -

1976-1977 .



MATERIAL Y METODOS

WATERIAL HUMANO

Personal del archivo del Hospital Nacional Hermano Pedro
de Betancourt.

MATERIALES

|- Historias clinicas de los pacientes vistos

- Biblioteca general de ia Universidad de San Carlos de Gua
temala

3= Biblioteca del INCAP

|-  Biblioteca del Hospital Roosevelt
METODOS
|- Revisién de papeletas de pacientes diagnosticados con

Shock Séptico

)-  Aplicacidn del método cientifico.,



CHOQUE SEPTICO

HISTORIA:

La palabra choque utilizada primero en inglés como -
"Shock” en 1743 por un traductor de la obra: HENRI FRANCOIS
LE DRAN, A TREATISE OF REFLECTIONS DRAWN FROM EX-
PERIENCE WITH GUNSHOT WOUND, (Reflexiones segin la ex
periencia obtenida con heridas por arma de fuego); se ha utiliza
do por més de dos siglos en todas las disciplinas médicas para des
cribirlo como el colapso gradual y progresivo de las funciones vi
tales después de producirse una lesidn con intervencidn quirbrgi=
ca.

Al final del siglo XIX los cirujanos reconocieron el cho-
que al manifestarse.,

La definicidn era descriptiva y solia referirse al choque postrau-
méatico o secundario.

Los efectos perjudiciales progresivos de la hipovolemia no
se conocian plenamente ni por clinica ni por los  investigadores
de entonces.

En las dos primeras décadas de este siglo dos teorias expli-
can el fenémeno del choque. El agotamiento vasomotor origina-=
do de la acumulacidn de sangre en las grandes venas, con retor=
no venoso insuficiente y la vasoconstriccién por lo que la sangre
no regaba bien los érganos vitales.

Se inicib el estudio y tratamiento en equipo de pacientes
en choque durante la primera guerra mundial, por médicos estado
unidenses y briténicos, y clinicos como Cannon y Baylesis. Pro-



porcionaron las descripciones clinicas a los médicos de los fren-
tes de batalla y determinaron cuantitativemente fendmenos fisio-
|6gicos y bioquimicos en los pacientes en estado de choque.

. g

Observacién imporfante fue la de Cannon en 1918:

La correlacion entre la presidn arterial bajay la acidosis
de la sangre arterial, considerando que la disminucién de la re=
serva alcalina dependia de la acumulacién de écidos fijos como
el ACIDO LACTICO, secundario a un fransporte inadecuado de

oXigeno.,

Determinando mejoria en pecienfes en estado de choque,
después de adminisirar bicarbonato sédico.

Se sabfa que el volumen de sangre estaba disminuido en el
choque clinico como en el experimental , sin evidencia de hemo
rragia. FEsta observacidn planteaba fo siguiente:
pregunta. '¢Donde se halla en el cuerpo la sangre que no circy
le"?.

El equipo que estudiaba el choque en Béthune durante la
primera guerra mundial observé un aumento de glébulos rojos en
la sangre capilar de pacientes en choque post-traumético,sin he~
morragia notable. De una serie de 27 pacientes con choque trau
mético grave, uno fenia en sangre capilar seis millones o més de
hematfes y en ocho de ellos haban més de seis millones por mili
metro cobico.

No se sabfa, si el aumento de la concentracién de glébu-
los rojos era por la trasudacidn de plesma o la disminucidén de la
circulacidn a consecuencia de la presién arterial baja.

Cannon consideraba que el problema del choque todavia re
queria la demostracidn de algin factor, relacionado con suinicia
cidn, que pudiera operar en el cuerpo incluso en ausencia de he
morragia y de infeccidn, de manera que la disminucién de la pre
sidn arterial caracterfsticas del estado de choque se fuera estabi-
lizando gradualmente.

Trabajando con Baylisis, en Londres en 1918, Cannon in-
vestigd el &cido que se producia en los tejidos lesionados podia
ser un factor coniribuyente en la produccidn de choque en el hom

bre.

Primero comprobaron que la produccién del &cidono era
esencial en el complejo; por ejemplo al establecer en animales
inferiores traumatismos similares a la que originan el choque en
el hombre; percutieron repetidamente los mosculos del muslo del
gato mediante un martillo aplasténdolos por compresién. El trau
matismo no lesionaba la piel de manera que no era posible la in-
feccién desde el exterior. Se evaluaron los siguienfes parame-
tros: pulso, respiracidn, reserva alcalina y volumen corpuscular.
Observando que después de diez o veinte minutos o més en el pe
rro la presién arterial empezaba a caer, produciendo un estado
similar af del choque post-traumético en el hombre .

Dale y Laidalaw provocaron hipotensién en animales en -
1910 inyectando cantidades extraordinariomente pequefias de  his
tamina (1 a 2 mgrs. por Kgr/peso) en el animal anestesiodo. De
terminaron que el choque secundario dependia de la accién de to
xinas originades en los tejidos lesionados, y se considerd que el
ofensor especifico era la histamina.

Durante la segunda guerra mundial estudiaron o los heridos
de guerra y victimas de aviacién. Estudio notable el dirigido por
Beecher, que determind la causa principal del choque. Como es




la hemorragia y pérdida de liquido, que asu vez originaba aci=
dosis metabdlica cuando el trastorno era grave y prolongado.

CLASIFICACION DEL CHOQUE

SHOCK HIPOVOLEMICO (inicialmente, un fraceso del re

torno venoso)

A, PURO

1. Hemorragia
2. Pérdida de fluidos (Tracto gastrointestinal, quema

duras efc.)
3. Trouma (pérdida de fluidos dentro y alrededor del
érea de lesidn).

B, COMPLICADO

1. Sepsis o insuficiencia cardiaca esocicda.

SHOCK CARDIOGENICO:

A, PURO
1. Fracaso de la expulsidn ventticular izquierda

a) Infarto del miocardio
b) Arritmias

2. Fracaso del lleno veniricular

a) Taponamiento
b) Embolia pulmonar masiva
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B, COMPLICADO
1. Anemia, sepsis o hipovolemia csociada.

SHOCK SEPTICQ (fisiopatologia en el hombre mal compren
dida)

A, PURO

1. Sin insuficiencia cardiaca o hipovolemia reconoci
da. Estado de baja resistencia vascular hiperdi-
némico, hipermetabdlico).

B. COMPLICADO

1. Insuficiencia cardiaca {volumen sistélicoy resis~
tencia vascular variables)
2. Hipovolemia

SHOCK NEUROGENICO: (Interrupcibn generalizada del

centro vasomotor)
1. Trastorno de la médula espinal o del tronco ence

falico.
2. Anestesia espinal alta.

11




CARACTERISTICAS DEL CHOQUE SEPTICO

En los pacientes con choque sépiico, el proceso patoldgico
es de naturaleza tan grave, exisiiendo un importante grade  de
alteracidén en la funcién de los drganos vitales antes del comien=
zo del choque y més aun, no es frecuente que estos pacientes ex
perimenten fodos los signos hiperdinémicos de la sepsis durante
dias o aun semanas antes que se produzca el episodio de choque,
no se conocen con exactitud cuales son los factores que inclinan
la balanza desde la sepsis al choque séptico.

El choque séptico es raro en los nifios, se observa con ma-
yor frecuencia en los hombres de edad avanzada y en [os mujeres
jévenes a continuacién de complicaciones posaborto o posparto.

CAUSAS IMPORTANTES QUE PREDISPONEN AL CHOQUE
SEPTICO

Hay varias causes que predisponen al choque sépfico:

La diabetes y la cirrosis, la leucemia y el carcinoma, el tra
tamiento inmunosupresor, la obstruccidn de las vias biliares debi
da a neoplasio o célculos, el prostatismo con pielonefritis, la co
litis ulcerosa, las formas complicadas de diabetes, la sepsis post=~
aborto y postparto y una variedad de afecciones quirirgicas cuan
do se ha practicado una extensa operacidn por malignidad, parti-
cularmente en las regiones del eséfago y del pédncreas. Las des=
hiscencias anastomdticas con peritonitis y absceso subfrénico. La
sepsis asociada con quemaduras durante la 2a. y 3a. semanas des
pués de extensas quemaduras corporales. Después de procesos en
doscdpicos en un tracto urinario infectado., Los factores huéspe=
des son de mayor importancia, ya que el 50% de los pacientes =~
que experimentan septicemia por gramnegativos presenta choque.
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CHOQUE SEPTICO HIPERDINAMICO

Presion venosa
Central Alta

Presion Arterial baja .
Gasto cardiaco alto

Lactato en sangre art,

Valor hematocrito

Diferencia

A-V pequefia normol, P02 ; Ph
de 07 PCO Arterial
Pulso

rapido

Flujo de orina bajo

~ Disminucion de la resistencia
periferica capilar

Resumen de las caracteristicas hemodinamicas y metabdlicas del choque septico

hiperdinamico.



FACTORES
HUESPEDES

SALUD
" Foncidn
vital
normal

ENFERMEDAD
RELACIONADA

Funcién
vital ———
reducida

ENFERMEDAD NO
RELACIONADA

Funcidn
vifal
reducida

CHOQUE SEPTICO

FACTORES

DESENCADENANTES

DURACION Y
GRAVEDAD

Trauma

Pérdida de

voelumen

Sepsis

Insuficiencia
miocardica

DETERMINANTES DE
LA RESPUESTA FINAL

FUNCION DE
ORGANOS VITALES

Pulmonar
Cardiaca

Renal

Sistema
Nervioso
Central

Reficulo~
endotelial

EVOLUCION

Retorno al

estado
Preshock

Muerte por
Insuficiencia

organica

HISTORIA NATURAL DEL CHOQUE Y LOS FACTORES QUE DETERMINAN LA SOBREVIDA

(De Thal, A.P Y Kinney, J.M: Prog. Cardiovas, Dis 9:527, 1967

UTILIZADA CON AUTORIZACION DE GRUNE & STRATTON, INC.
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CONSIDERACIONES CLINICAS, HEMODINAMICAS
Y BIOQUIMICAS EN EL SHOCK

El shock puede ser definido como un estado de perfusidn ti-
vlar reducida que conduce a una hipoxia celular generalizada y
lesién de drganos vitales.

EVALUACION CLINICA:

La edad del paciente, sus antecedentes patoldgicos, la evi
dencia de una grave enfermedad subyacente y la funcién de fos
érganos vitales, son inconscientemente apreciados por el clinico.

Esta informacidn que no es féciimente evalucbie ni transferible

de un caso o otro, resulta vital, para la INTERFRETACION Y
ANALISIS EN EL SHOCK.,

Aparte del shock traumético y de alguncs instancios del -
choque hemorrégico, la AFECCION COMPLICA CASI INVARIA
BLEMENTE UN PROCESQO PATOLOGICO CRONICO SUBY A~
CENTE,

El shock en el paciente anciano se manifiesta, sin tener en
cuenta su origen, deficiencias de otra manera latentes— la reser=
va miocérdica, puimonar y renal que ejercen gran influenza so-
bre el pronéstico de la afeccién. La hipotensién en un individuo
joven, sea de larga duracién puede responder al tratamienfo.

El sujeto anciano con vasos sanguineos esclerosados y esta
sis venosa periférica, la alteracién precoz de la funcién cardia-
cay la embolizacisn de los pulmones pueden complicar répida-
mente la afeccidn y transformar un simple problema de hipovole-
mia en uno més complejo de insuficiencia cardiaca y alteracién -
del intercambio gaseoso pulmonar.

17




La importancia de definir el shock en términos clinicos re-
side también en el reconocimiento de los primeros cambios hemo-
dindmicos del desastre inminente que durante cierto tiempo antes
se exterioricen las alferaciones metabdlicas y de ia presidn san-~
guinea,

El clinico sagaz advierte la mayor actividad simpdtica:
(Constriccion de los vasos sanguineos de la piel; pulso rapido y
filiforme, rosarios de sudoracidn sobre la frente, que se extien-
den progresivamente hacia las extremidades; piel pélida "vetea
da" y pegajosa, disminucién de la diuresis, aumenfo de la  fre=
cuencia y profundidad de la respiracién, el cambio en el estado
de la conciencia que puede anunciar el comienzo de una hipo-
xia cerebral por intranquilided y cuando es la hipoxia por apatia
y disminucién de la respiracidn a los estimulos.,

DESAFORTUNADAMENTE,LA INFORMACION  CLINICA
SE OBTIENE A MENUDO AL AZAR, VARIA EN CALIDAD Y -
NO PUEDE SER RECUPERADA CON RAPIDEZ,

CRITERIO HEMODINAMICO

Tradicionalmente se consideraba el shock desde el punto
de vista circulatorio, lo que da un enfoque parcial de la patolo-
gia.

LA PRESION SANGUINEA, FRECUENCIA CARDIACA Y LA PRE
SION VENOSA son las variables faciles y medidas comunmente
para las determinaciones del volumen sistdlico y los calculos  de
la resistencia vascular periférica, asi como la funciénmiocardica
proporcionan los medios més importantes para comprender el pro-
blema hemodindmico en el shock.
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PRESION ARTERIAL:

Es considerado como un problema ya que es un  denomina-
dor comidn satisfoctorio y puede determinar lesidn celular por un
inadecuado flujo sanguineo capilar.

Las mediciones de presién arterial o el volumen minuto sis-
tblico no definen la suficiencia de ia perfusidn tisulor,

VOLUMEN MINUTO:

Cuando el volumen minuto se halla por debajo del nivel
necesario para satisfacer las demandas nutritivas y de' los tejidos
se dice que existe un estado de shock.,

La determinacidn del volumen minuto no indica la presen-
cia, ni la gravedad del estado de shock, si se aumenta el volu-
men minuto lo suficiente se podrén atender los requerimientos nu
tritivos. Estudios en pacientes cirréticos mostraron que aun cucE
do el volumen minuto se pueda encontrar dentro de los limites nor.
males o por encima de ellos; se presenta una evidencia quimica
de grave hipoxia celular.

En casos de sepsis, el estado hipermetabdlico eleva las ne-
cesidades nutritivas por encima del nivel normal de reposo. LA
DETERMINACION DEL VOLUMEN MINUTO ES DE LA MAYOR
IMPORTANCIA PARA DEFINIR EL DEFECTO FISIOPATOLOGI-
CO EN PARTICULAR Y LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO,

RESISTENCIA PERIFERICA TOTAL:

Los reflejos vasoconstrictores iniciados por lesiones induc-
toras de shock son reconocidas como un apropiado mecanismo  de
sobrevida precoz que conserva el flujo sanguineo hacia los cen-
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tros vitales. El grado de vasoconstriccidn voria de un  lecho vas
cular a ofro, y los valores obtenidos para’la resistencia periféri-
ca total no reflejan laos considerables alteraciones en los  lechos
vasculares regionales; este hecho aparente en la sepsis o la mayo
ria de los esfudios revela valores aumentados para la  resistencia
periférica total en el shock hipovolémico y en el cardiogénico, -
que retorna hacia la normalidad sin mejorfa del estado del pacien
te.

EN ALGUNAS FORMAS DE SHOCK SEPTICO PUEDEN ENCON
TRARSE VALORES SIGNIFICATIVAMENTE MENORES QUE  EL
NIVEL NORMAL,

PRESION VENOSA CENTRAL:

Cuando la capacidod de sangre fluye dentro de un corazén
debilitado ~ excede la capacidad de éste para bombearla y lapre
sién venosa cenfral aumenta. A la inversa cuando &l retorno ve
noso se halla reducido, la presién en la curicula derecha  dismi-
nuye.

La presién venosa puede ser modificada por el reflejo sim-
pético que aumenta el tono venoso y eleva la presién venosa. La
presidn venosa cenfral segin Jacobson, es funcién de 4 factores
mensurables y de fuerzas independientes.

1.  Volumen de sangre en las venas centrales.

2.,  Distersibilidad y contractibilidad de las cavidades cardia
cas derechas. B

3. Actividad vasomotora en las venas centrales .

4, . Presidn intratorécica.
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VOLUMEN SANGUINEQ:

Lo pérdida de més del 20% del volumen sanguineo produce
shock .

DETERMINANTES BIOQUIMICOS:

Una de las presunciones fundamentales en el esfudio  del
shock fue que el problema se centra alrededor de una alteracion
de la entrega o utilizacién de oxigeno a nivel fisular,

Crowell y Smith estudiaron el consumo de oxigeno de pe~
rros anestesiados somefidos a un tipo estandar de hemorragia y
enconfraron que un débito de oxigeno de menos de 100 ml por -
Kgr. de peso es compatible con la vida; mientras que el 100 %
de los animales murié cuando el déficit de oxigeno alcanzéd los
150 ml. por Kgr. de peso. '

INDICACIONES DE HIPOXIA CELULAR:

Aunque no se dispone de métodos que directamente deter-
minen el déficit de oxigeno en el shock humano, la importancia
de la hipoxia celulor en la determinacidn de la evolucidén de la
enfermedad es corroborada tanto clinica como experimentalmente .
El grado de saturacién hemoglobinica de la sangre venosa es un
excelente indicador de la perfusién tisular reducida. Lo excep~
cidn de esto, estd constituida por la alta saturacidn hemoglobini
ca venosa que se observa en el paciente séptico.

La profundidad del shock y su pronéstico se especifican me
jor por determinaciones repefidas de lactato en sangre.

En la préctica ‘el diagnéstico de un caso particular de shock
se hace por lo superposicidén de varios factores incluyendo la ob-
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servacion clinica, las determinaciones repetidas de la funcidn de CUADRQ DEL CHQQUE SEPTICO
érganos vitales, 1a presién arterial, la presién venosa central y
cu?:mdo es posible el volumen sistélico, junto con evidencias de CHOQUE SEPTICO HIPERDINAMICO O CALIENTE:

e 1zt s
hipoxia celuiar demostrada por acidésis metabdlica. ]
Estos pacientes se presentan con un sindrome que se resume

LACTATO EN SANGRE ARTERIAL: en el cuadro ndmero 1.

Cannon en 1918 indicd la correlacidn entre la gravedad o CUADRQO No. 1
duracidn de la hipotensién y la disminucidn de la capacidad de
;:):b‘inccién de biéxido de carbono Reserva alcalina) de la san- CHOQ%}EEMB;?{(;I;\IE!SEMICO

Hiperventilacién

Presidn venosa central alta
Indice cardiaco alto

Alcalosis

Oligura

Hipotensién profunda
Extremidades secas y calientes
Resistencia periférica baja

. Acidésis lactica

Peretz y colaboradores en 1964 fueron los primeros en  ob-
servar en el hombre, en estado de choque una estrecha correla-
cién entre las concentraciones de lactato en sangre arterial y la
supervivencia. Estas observaciones sugerian que la perfusion in-
adecuada de los tejidos tiene por consecuencia un paro parcial -
de la GLUCOLISIS EN FASE ANAEROBIA. La acumulacién de
lactato y otros iones a consecuencia de la disminucidn de PCO,y
tisular.

TN QO N OO A N
« @ & B e =8 e @

La hiperventilacién tiene particular valor como signo  de
choque séptico. La causa verdadera de la hiperventilacién pue-
de pasar inadvertida especialmente después de operaciones cuan
do se piensa en atelectasia, neumonia, embolia pulmonar o incly
so infarto del miocardio. '4

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA:

Las manifestaciones clinicas de coagulacién infravascular -
diseminada (CID) son muy claras. Muchos estimulos incluyendo -
endofoxinas, pueden inicior esta aceleracidn anormal del proce-
so de coagulacién. Aunque el tipo de estimulo varfa, el resulta
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do final es el mismo: la formaciédn de trombina con depésito de
trombos microscépicos de plaquetas aglutinades, fibrina y glébu-
los rojos y blancos en la microcirculacién, causa la oclusién de
pequefios vasos .

Invariablemente la fibrindlisis local ocompafia a la coagu-
lacidn, pero, en algunos pacientes hay trombosis con infarto  y
necrosis tisular. La coagulacidn intravascular diseminada es un
mecanismo intermedio de enfermedad. Con coagulacidn masiva
unpaciente puede morir répidamente en choque irreversible. Los
episodios menores de coagulacidn suelen originar aglutinacidn pa
sajera de ploaquetas, con ligero depésito de fibrina y choque re-
versible, Con estimulos més intensos, el paciente puede sobrevi
vir al choque solamente para presentar una didtesis hemorrégica
a consecuencia del consumo de plaquetas, fibrindgeno y otros fac
tores de coagulacidn durante la coagulacién infravascular, es to
es lo que se llama coagulopatia de consumo. Con cualquier gra
do de CID, suele producirse hemorragia. Se manifiesta por pér=
dida de sangre donde el fraumatismo quirirgico u obstétrico ha -
dejado una herida abierta, puede ocurrir en fodas las mucosas del
paciente.

PRUEBAS PARA DETERMINAR EL TIPO
DE ANOMALIA PRESENTE

1.  Contidad de fibrindgeno~ ésta seré de moderada @  infensa
mente disminuida en la CID. -

2.  Recuento de plaquetas- estan disminuidas en la misma pro-
porcidn que el fibrindgeno,

3.  Coagulacidn y lisis de sangre completa~ en la CID la san-
gre completa tiende a coagularse en tiempo normal o casi
normal, y el codgulo se retrae répidamente .

4., Tiempo de protrombina=- aungue no es especifico el tiempo
de protrombina solo estd ligeramente prolongade en la CID.
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5.  Tiempo de fromboplastina parcial activada (APTT)-  esta
prueba mide el tiempo necesario para coagulacidn por via
intrinseca.

6. Tiempo de trombina- esta prueba mide el tiempo necesario
para la coagulacién del plasma después de afiadirle  trom-
bina extrinseca.

Esté influida por la concentracién de fibrindgeno y de pro-
ducto de desintegracién de la fibrina.

7. Productos de desintegracidén de la fibrina= se descubrencua
litativamente en el suero con la prueba Fi por reacciéneon
un suero antifibrinégeno en presencia de particulas de 14~
tex para producir aglutinacion.

Si el paciente estd en choque clinico y la hemorragia mo-
siva se acompaiia de coagulopafia de consumo, la necesidad in-
mediata es restablecer el riego de los tejidos de preferencia ad-
ministrando sangre completa. Asi como la aplicacién de hepari-
na intravenosa, la que serd suficiente para duplicar el tiempo de
coagulacidn.

El agente antifibrinolitico dcido epsilén- aminocaproico =
(EACA) debe utilizarse en los pacientes con fibrindlisis excesiva.
La droga nunca se dard sola si hay la menor sospecha de CID, por
el peligro de trombosis, causa posibie de necrosis isquémica. Sin
embargo, cuando se utiliza heparina con EACA, este peligro dis
minuye sugiriendo que la combinacién de estos dos productos pue
de presentar una forma eficaz de tratar pacientes con coagulacidn
evidente y lisis excesiva.

CHOQUE SEPTICO HIPODINAMICO:

Esta forma de chogue séptico se observa en pacientes con
q
sefiales de pérdida "en tercer espacio” antes del proceso séptico.
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La mayor parte fienen obstruccidn intestinal gangrenosq,
trombosis mesentérica o peritonitis. El cuadro clinico sugiere
chogue hipovolémico con PVC baja, hipotension, gasto cardioco
bajo, aumento de resistencia periférica, aumento de lactato, diy

resis reducida y extremidades ciandticas y fries.

Tanto en el tipo hiperdinémico como en el hipodinémico
del choque séptico, la alcalosis respiraforia es manifestacidn tem

prand.

Los pacientes iratados en esta etapa tienen una mortalidad
menor que, cuando estan afectados con una grave acidbsis meta-
bslica y gran concentracién de lactato en sangre arterial . A
continuacidn se ilustra un caso de choque séptico  hipodinémico
por obstruccidn gangrenosa del intestino delgado. Fig, No. 1.
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Figura No, 1. El choque séptico hipodindmico en un paciente

de 52 afios de edad con vélvulo del intestino del
gado. Se presents con PVC baja, ndice cardiaco bajo y aumen
to de lactato en sangre arterial, frecuencia cardiaca alta, diure
sis baja y una elevada resistencia periférica. Estas caracteristi-
cas de choque hipodindmico se corrigieron por substitucién de vo
lumen y se inicib la terapéutica antibiética, Hubo unc répida re
cuperacidn normalizéndose el gasto cardiaco, y después de una -
intervencién quirbrgica con buen resultado el paciente respondid
bien con un aumento neto del indice cardiaco y disminucién de
lactato en sangre arterial hasta valores normales.
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INFECCIONES GRAMNEGATIVAS Y GRAMPQOSITIVAS

Los gérmenes gramnegativos son la causa més frecuente de
choque séptico. Los gérmenes grampositivos y los hongos, con
una sola excepcién producen un sindrome hiperdindmico. El hon-
go ofensor era Céndida en todos [os casos. No indica que exista
una respuesta hemodinémica diferente a los productos de los gér-
menes gramnegatfivos y grampositivos, sino més bien que difieren
fas causas de pérdida de "tercer espacio” y por o tanto  es més
frecuente una respuesta hipodindmica con infecciones infestinales
y genitourinarias y por lo tanto con gérmenes gramnegativos. ~
Cualquier respuesta se observa en gran variedad de gérmenesy no
debe utilizarse como guia para la terapéutica antibidtica.

LESION PULMONAR EN EL CHOQUE:

El edema pulmonar intersticial o difuso puede resultar de
infeccidn, embolia grasa, insuficiencia cardiaca, contusidn pul
monar y toxicidad por oxigeno. La insuficiencio pulmonar resul-
tante es una causa mayor de muerte en pacientes lesionados y pa
cientes que reciben cuidado intensivo, No se ha descrito  una
causa Gnica para el "pulmén de choque" y cualesquiera o varias=
de las causas que ocurren en el choque séptico suele ser de  co-
mienzo brusco y por tal motivo més fécii de estudiar.

McLean y colaboradores describieron 24 pacientes con cho
que séptico quienes presentaron insuficiencia pulmonar al cabo
de unas horas de iniciado el choque. Todos los pacientesse trata
ron en una unidad de cuidado intensivo y se efectuaron determi-
naciones seriadas de los ocho mediciones clave que aparecen en
el cuadro No, 2.
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CUADRO No. 2

OCHO ESTIMACIONES CRITICAS PARA
PACIENTES EN CHOQUE

120/80 mm . de Hg

1.  Presién arterial

2. Frecuencia del pulso 80/minuto

3.  Presidn venosa central 5 cms. de HoO

4, Flujo de orina 50ml/h . )

5. Indice cordiaco 3.2 1/min./m

6. POsen sangre arterial 100 mm . de Hg.
PCO, 40 mm. de Hg.
PH 7.4

7.  Concentracidn de Lactato en sangre 12 mg/100 ml/
arterial

35 a 45 por 100

. 8. Valor hematdcrito

En 17 de los 24 pacientes habla edema pulmonar, que varicba des

de el edema intersticial inicial hasta el edema difuso masivo que
aofectaba los espacios aéreos. Solo en fres de ellos pudo explicar
se que &sta fuera la base de la insuficiencia cardiaca congestiva,

La PVC estaba elevada en 23, 22 y 21 cms. de HoO ome
nor. En 16 de los 17 pacientes que presentaban edema pulmonar
y choque séptico con PVCy albimina sérica normal, tiene que @
tribuirse a un aumento de permeabilidad de los capitares del pul
mén. Cabria esperar que la lesién pulmenar explicara la insufi-
¢iente captacidn de oxigeno por esfos pacientes, a pesar de ha=
berlos puestos a respirar oxigeno al 50 por 100.

PATOGENIA DE LESION PULMONAR EN CHOQUE:

Aunque la anomalia bésica en el pulmén que acompafia al
choque suele ser un aumento de la permeabilidad capilar pulmo=
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nar, los motivos de que se presente en unos pacientes y en ofros -
no,se desconoce.

SOBREHIDRATACION:

Otra causa frecuente de edema pulmonar es la  sobrecarga
inadvertida del espacio vascular con sangre, coloides o solucio-
nes cristaloides. Esto se produce con frecuencia en los  pacien=
tes en choque, particularmente cuando no se efectia un monito=
reo adecuado (determinacién seriada del peso corporal o de la =
PVC), o cuando la reserva miocérdica es inadecuada o hay una
insuficiencia renal aguda.

Aunque la PVC es importante para el fratamiento de  estos
pacientes, no puede considerarse como una proteccidn infalible
contra los efectos pulmonares de la sobrecarga de liquido. Esto
es particularmente cierto si el Iiquido ha sido administrado lenta
mente y no contenia proteinas, en cuyo caso el edema pulmonar
puede preceder a la hipertensidn venosa y a la insuficiencia car
diaca derecha. El pulmén es més susceptible al edema pulmonar
después de administrar grandes cantidades de soluciones no coloi
des, como el Lactato de Ringer, debido a lo dilucién de las pro-
tefnas plasméticas con una consiguiente distribucién exfravascu-
lar de estos fluidos.

Guyton y Lindsey demostraron, la importancio de la. con=
centracién de proteinas plasméticas en la proteccidn del  pulmén
por el aumento de la presién hidrostatica. Encontraron que los
perros con proteinas plasméticas normales no acumulaban  fluido
en los pulmones hasta que las presiones de la aurfcula  izquierda
excedian los 25 mm. de Hg. Sin embargo cuendo la concentra-
cién de proteinas plasméticas era reducida en  aproximadomente

~un 50%., la acumulacién de fluidos producia presiones de la au

ricula izquierda de 10 mm, de Hg.
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Los fluidos que no contienen coloides, como el Ringer se distriby
yen répidamente dentro del espacio intersticial . Pocos minutos
después de su administracidn, menos de un tercio del volumen su
ministrado permanece en el arbol vascular. El pulmén puede acu
mular més de lo que le corresponde de este tipo de fluido, debido
a sus laxas caracteristicas anatdémicas. Estos dos factores pueden
explicar en parte el "sfndrome del pulmén himedo", observado -
con tanta frecuencia en Vietnom y en la préctica civil después -
de la reanimacidn de las victimos de shock con cantidades masi=
vas de Ringer= Lactato.

EMBOLIA GRASA:

El hallazgo frecuente de embolia grasa en pacientessin le-
sién corporal . No ha demastrado que los &cidos grasos per se -
tengan efecto perjudicial sobre los tejidos. Los dcidos grasos en
el plasma estan fijos a la albdmina durante el transporte y care-
cen de toxicidad.

TROMBOEMBOLIA:

Es posible que se formen émbolos microscédpicos en la peri-
feria, como resultado de un proceso de coagulacién intravascu-
lar masiva que més tarde se desintegran y depositan en el pulmén
(SegGn Hardaway).

VENTILACION MECANICA:

Se ha sugerido frecuentemente que la ventilacidn mecéni-
ca prolongada es la causa de retencidn de cgua y edema pulmo-
nar, Este concepto es dificil de documentar debido a la comple
ja afeccidn subyacente que conduce a la necesidad de la. ventila
cién prolongada. Un estudio retrospectivo de 100 pacientessome
tidos a ventilacidn mecanica prolongada demostrd que 19de ellos
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presentaron retencién de agua y signos radiolégicos de edema
pulmonar, sin evidencia de insuficiencia cardiaca o exceso  de
administracién de fluidos.

En estos pacientes se hallaron hemodilucidn e hiponatremia.
Estas alteraciones fueron répidemente invertidas por medio de un
balance negativo de agua y diuréticos. Deben considerarse va-
rics causas de este sindrome, incluyendo una sobrecarga relativa
de agua, insuficiencia cardiaca subclinica o aumento en la pro-
duccidn de hormona antidiurética debido a la estimulacién de re
ceptores de volumen en la auricula izquierda por la ventilacién -
mecénica. Este Gltimo mecanismo, y la siguiente evidencia tien
de a reforzar indirectamente tal hipbtesis.

Se piensa que el &rea de la aurfcula izquierda  adyacente
a las venas pulmonares es el sitio de receptores de volumen de ba
ja presién. La estimulacién de estos receptores da luger a la des
carga de fibras vagales aferentes que alteran la liberacién de -
ADH en la pituitaria posterior. Se ha encontrado que la respira-
cidn con presién positiva y la hemorragia reducen la  frecuencia
de descarga de estos receptores y producen un aumento de los ni
veles circulantes de ADH, mientras que la respiraciédn con pre-
sidn negativa y la expansidn de volumen, aumentan la frecuencia
de descarga y reducen el nivel de ADH,

Una explicacidn de que se produzcan anomalfas  pulmona-
res en la mayor parte de pacientes expuestos al oxigeno puro a
una atmésfera la sugieren Huber y colaboradores, quienes com-
probaron que la muerte de Staphylococcus aureus por macréfagos
alveolares depende de la cantidad de oxigeno, con una pérdida
apreciable de actividad de los macréfagos alveolares disminuyd -
hasta aproximadamente 60% después de 48 horas de inhalar oxi-
geno puro y al 40% después de 72 horas. También se sabe que la
cantidad de substancia tensioactiva (urfactante) en los pulmones
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de los perros disminuye mucho después de 48 horas de exposicidn
al oxfgeno puro.

TRATAMIENTO DEL SHOCK ESTABLECIDO

" TRANSFORMAR UN PANTANG EN UN ARROYO
CORRENTOSO "

Ningtn método aislado de tratamiento puede ser aplicado a todos
los pacientes con shock, ya que las manifestaciones clinicas del
mismo son respuestas comunes a agresiones de origenes variados .

El primer paso en el fratamiento es comprender el proceso
patolégico subyacente y el problema hemodinémico particular
que existe en ese momento, calibrando el éxito o fracaso de la
terapéutica por medio de determinaciones repetidas.

En el shock avanzado pueden estor [esionados varios siste=
mas orgénicos, y se debe dirigir la atencién en primer lugar a los
sistemas cardiovasculares y respiratorio, asf como el renal.

Al ver inicialmente un paciente en shock, debe ser evalua
do en FORMA ORDENADA con la finalidad de obtener @ cru=

cial informacién fisiolégica necesaria para el fratamiento.

EVALUACION INICIAL DEL PACIENTE EN SHOCK

Debe realizarse interrogatorio mientras se toman mues tras
de sangre y orina.

El catéter venoso central debe utilizarse para obtener mues
tra de sangre, realizar infusiones y efectuar determinaciones de
presion. '
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EXAMEN FISICO CON ATENCION:

1. Ventilacién: estimacién de la efectividad y de la magni-
tud y del trabajo respiratorio que se efectia por medio de
la auscultacidn del térax.

2.  Color y turgencia de ia piel y la sudoracién.

3.  Control de presién arterial, frecuencia del pulso, presién
venosa central periddica.

4. Examen abdominal: Distensidn, dolor a la palpacién, con
tractura, presencia de ifquido o masas. La colocacién de
sonda nasogéstrica proporciona informacidn Gfil, asi como
mejora el retorno venoso al reducir la distensién géstrica.

5.  Extremidades: fracturas, lesiones de tejidos blandos .

6° DI a g " Tl » @ ) 3 :
'|E1re51-s‘ Lo medicidn wcl_e ef(crefa urinaria, densidad e iden
tificacidn de hemoglobinuria después de una lesién por -
aplastamiento, y control con sonda vesical de la diuresis.

7.  Valores de laboratorio esenciales como: Hematéerito, re-
cuento de blancos, glucosa en sangre, urea en sangre, ph
de sangre arterial, PCOp y PO5.

8. Radiografia de térax.

9.  Hemocultivo,

TRATAMIENTO INICIAL

-Resumen de las consideraciones iniciales del tratamiento -
cardiovascular., :
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Retorno venoso: Aumentar el retorno venoso por medio de
una carga de fluidos inicial @ menos que exista clara evi-
dencia de sobrecarga ventricular izquierda o derecha.

Control de la fuerza, frecuenciay ritmo miocérdicos.

Se requieren experiencia y criterio para decidir si se debe
impulsar al corazdn con agentes beta~ miméticos o con glu
cagdn; si reduce la frecuencia y aumenta el volumen sistd
lico con digitélicos, o si haya que reducir la irritabilidad=
con Pronestryl o procaina o disminuir la resistencia perifé-
rica con drogeas vasodilatadoras .

Presién sanguinea: La circulacidn coronaria y cerebral, re
quieren una presién sanguinea media por lo menos de 60 mm .,
de Hg. que debe mantenerse aun cuando sea necesario el

empleo de drogas vasoconstrictoras hasta que se pueda insti
tuir un fratamiento cardiovascular més efectivo.

APUNTALAMIENTO DEL INTERCAMBIO GASEQSO
PULMONAR

Ventilacién: El examen ciinico y las determinaciones de
la POy y de la PCO7 deben indicar inmediatamente la ne-
cesidad de O2 suplementario, indicacién de intubacign -
nasotraqual o de traqueostomia y de ventilacién asistida o
confrolada. El trabajo respiratorio estd aumentado en el
shock y debe considerarse la conveniencia de un apoyo res
piratorio aln en presencia de gases en sangre normales .

Transporte de Oo: El nivel éptimo de Ht, varia entre 35 y

40 por 100, para decidir si hay que efectuar una  infusién
de gldbulos rojos solamente, de sangre total o plasma.,
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TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOS

Cuando se diagnostica shock séptico usualmente nose co-
nocen los gérmenes causales ni la sensibilidad o los antibidticos,
pero en la gran mayoria de ios casos son debidos a bacilos gram-
negativos, MC. CABE Y JACKSON relataron ung experiencia

que comprendié 1845 pacientes con sepsis per gramnegativos.

La Escherichi Coli fue responsabie de 473 casos de shock séptico

Proteus de 427
Aerobacter de 409
Pseudomonas de 278
Paracolon de 58

Actualmente subdivididas en muchos ofros, ef;
(Serratia, Haofnia, Providence, etc.)

En las infecciones quirdrgicas se encuentran varjos tipos de
bacterias.

La infeccién por pseudomonas se superpone a una grave en
fermedad subyacente como quemaduras, leucemia y dehicenciade
anastomosis intestinales, y también responsables, muchas veces ~
de infecciones por catéteres endovenosas .

El tratamiento con antibisticos debe seleccionarse por lo
fanto para cubrir las especies patégenas més probables que infer-
vienen en la sepsis por gramnegativos antes de disponer de culti-
vos y antibioticogramas que determinen el fratamiento definitivo.
La UNIVERSITY OF KANSAS MEDICAL CENTRR inicia  trata-
miento para gramnegativos antes de conocer el resultado del cul~
tivo con Cefalofing o ampicilina, 8 a 12 gramos por via IV, més
gentamicina 3 a 5 mg/Kg diaria IV,
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TETRACICLINA Y CLORAMFENICOL

No constituyen drogas de primera linea por su menor eficacia en
los pacientes que han recibido con anterioridad agentes antimicro

bianos .

LA AMPICILINA

Demuestra una efectividad in vitro del 85% o més de las cepas
de E. Coli y contra el 90% de las cepas Proteus Mirabilis, pero
es ineficaz contra el Aerobacter, las pseudomonas y la  mayoria
de las Klebsiella.

EL COLISTIMETATO SODICO O POLIMIXINA B

Es eficaz conira el 90% de las Pseudomonas y la mayoria del gru
po Klebsiella- enterobacter y E, Coli pero es totalmente inefi-
caz contra los ANAEROBIOS INTESTINALES,

Se enconiré que una combinacién de Kanamicina y Colisti
metato o Polimixina B cubrié el 95% de las bacteriemias por gram

negativos.

En los pacientes en shock se plantea un problema especial
porque a menudo se encuentfra una lesidn renal con oliguria o -
Anuria.

Clindamicina y cloramfenicol aparece como ladroga de
eleccidn para la bacteriemia por bacteroides.,

ESTREPTOMICINA

Antibiético derivado del streptomyces Griseus.

Fue después de la penicilina, el segundo antibibtico que se usb

38

I J_ _

clinicamente o gran escala y el primero de los aminoglucésidos .-
Desde el principio se vic que los gérmenes originalmente suscep-
tibles en 3 a 5 dfas, se hacian muy resistentes g esta droga. Por
ello, aunque inicialmente el germen sea muy .susceptible in vitro,

LA ESTREPTOMICINA ES UN MAL ANTIBIOTICO PARA DESCRI
BIRLO.

Por esta razén su uso se ha limitado casi exclusivamente al
tratamiento de la tuberculosis, donde si es muy efectiva. Tal vez
también pueda usarse en ciertas infecciones muy especiales como
Pasteurelosis (tularemia), Brucelosis, Asicomo se emplea la aso
ciacién Penicilina-estreptomicina para tratar infecciones graves
a enterococos, especialmente endocorditis, pues esté demostrada
la sinergia de estos dos antibidticos en contrg de ese germen. No
hay sinergia contra ningdn otro agente patégeno que nosea el
enferococo. Los cirujanos tienden a usar esta combinacisn indis
criminadamente; y para ello no hay justificacién. Varios repor—
tes preliminares recientes han indicado que la ampiciling es el -
mejor trafamiento contra el enterococo que la combinacién peni
cilina-estreptomicina.

USO DE LAS DROGAS ADRENERGICAS EN EL SHOCK SEPTICO

El shock séptico representa una entidad confusa que difiere de las
otras formas de shock en varios aspectos vitales .,

Cuando los estudios hemodinémicos iniciales indicaron que
el shock séptico, al igual que el shock hipovolémico y cardiogé~
hico, se caracterizaba por un volumen minuto bajo y una mayor
resistencia periférica, las determinaciones subsecuentes revela-
ron un cuadro mucho més complejo.

Estudios iniciales identificaron varios patrones hemodinémi
cos. El més interesante de todos y que se observa muy frecuente
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mente, era una forma hiperdindmica en la cual la hipotensién se
encontraba asociada con un volumen normal o alto. También vy
a juzgar por la respuesta a los fluidos, habfa una hipovolemia re
lativa y, algunos casos revelaron un elemento dominante de insu
ficiencia cardiaca asociada.

La mayorfa de pacientes destinados a sobrevivir respondie
ron al tratamiento con fluidos y antibidticos, asi como al trata~
miento cardiopulmonar y el drencje de cbscesos. La mortalidad
de pacientes que no responden a estas formas primarias de frato-
miento es alrededor del 75%. Evidentemente, en un grupo tan
heterogéneo de pacientes, el apuntalamiento con drogas vaso-
constrictoras, inotrépicas o vasodilatadoras debe basarse en la de
terminacidn hemodinémica., Por ejemplo, se puede esperar que
el grupo de volumen minuto bajo responde a drogas como el iso~
proterenol y la fenoxibenzamina, lo que fue confirmado por estu
dios y por los relatos més recientes de Hardaway y otros investiga
dores. Inversamente el uso de estas drogas pareceria estar con-
traindicado en presencia de una forma de sepsis con alto volumen

minuto.

MC. Lean y sus colaboradores y otros autores evaluaron los
efectos del isoproterenol en pacientes enshock séptico. En gene
ral muchos de estos pacientes se encuentran en insuficiencia car
diaca y el isoproterenol fue efectivo para aumentar el volumenmi
nuto, reducir la PVC y aumentar la diuresis por hora.

EL ISOPROTERENOL Y LA FENOXIBENZAMINA: son adecua-
dos para tratar a los pacientes en shock séptico en un estade de
bajo volumen minuto y alta resistencia periférica total,

METARAMINQL., (Aramine) es un poderoso vasopresor, disminy

ye la cantidad de noradrenalina en las terminaciones  nerviosas
posganglionares simpéticas.
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| Sus acciones son casi idénticas o las de la noradrenalina, -
cOn . . '
a excepcidn de que el metaraminol parece que no disminu~

ye el riego sanguineo renal ta
_ nto como la noradrenalin
a
hombre. . ool

USO DE ESTERQIDES ADRENALES EN EL SHOCK SEPTICO
Constituye un tema de controversia en el choque séptico

Al comparar pacientes tratados con esteroides con aquelios
que no lo recibieron, observamos que 50% del primer grupo falle
cié, contra un 24% en el Gltimo. Lo que da un indice de efica-
c¢la cuando el proceso patolégico subyacente es closificado  de
c:cuer'dz.) con su gravedad. Esté confirmado en un estudioreciente
por Fr?ld y Vosty como lo recalcaron Kass y Finland lq Iéi‘qlidcd
de la infeccidn bacteriana experimental es por lo coméin « =
tada por la administracién de esteroides . e

) Of.ro esi‘udsi’o doble ciego no revels ninguna ventaja con el
Usol ed h:dr;corhsonu en el paciente séptico grave. Sin embar~
go la dosis de estero] ilizd
e = e o:;ies que se utilizd fue mucho menor que la

macoldgica" (50 mg/kgr. de peso de hidrocortisona) .

o os"tjinquj oldemqs se .hcm Propuesto varios efectos beneficio-~
posibles de los esteroides, parecen poseer un efecto inotrépi-
co sobre el corazén, Aunque pueden producir un ligero bloqueo
ulFo—?drenérgico, mejorando la perfusidn histica. Weissman de-
m.osl'{‘o que los esteroides estabilizan g membrana mitocondrial
disminuyen la liberacién endocelular de enzimas lisosdmicas Siz
embargo es discutible que los esteroides sean de un valor e.spe—

cial en el fratamiento del shock
en general 2
en particular, 9 y del shock  séptico

E - - -
n los pacientes que reciben esteroides con fines de inmu-
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nosupresién se observan la diseminacién de la sepsis y el desarro-
llo del shock séptico.

Los esteroides 1os utilizan a dosis farmacoldgicas, preferen
temente 40 mgrs . de Dexametasona IV, seguida de 20 mgrs. ca-
da 4 a 6 horas. El fratamiento no debe continuarse por més  de
24 horas, con la finalidad de evitar la depresién del  mecanismo
inmunoldgico y también para evadir el riesgo de una hemorragia
alta del tracto gastrointestinal .

Un peligro siempre presente es que los esteroides pueden
ser administrados en lugar de un efectivo apuntalamienfo cardia=

co, venfilatorio y de fluidos,

HIPOTERMIA EN EL TRATAMIENTO DEL CHOQUE

Se acepta que el defecto fundamental en el shock es un in
odecuado aporte de oxigeno para hacer frente a los requerimien-
tos energéticos de ta célula. Reducir las demandas metabdlicas =
parece tener sus fundamentos y es la base de la sobrevida animal
hibernante. Se sabe que el gasto metabdlico puede reducirse -
considerablemente por medio de la hipotermia corporal total . Co
mo gufa aproximada, los requerimientos metabbdlicos pueden redu
cirse en casi un 50% al disminuir la temperatura corporal en 10°C.
Sin embargo en la préctica la reduccidn de la temperatura corpo
ral por debajo de los 32°C produce una disminucién de lafrecuen
cia cardiaca y una disminucién del volumen minuto. Seacrecien
ta el riesgo de fibrilacién ventricular, aumento de la  viscosidad
de la sangre y se altera la perfusién histica. En el momento ac-
tual la hipotermia profunda no parece tener valor en-el fratamien
to del paciente en shock. Por el contrario la disminucién de una
Fiebre alta a niveles normales o ligeramente inferiores a los nor-
males es con frecuencia una medida coadyuvante Gtil .
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El tratamiento més efectivo de
da es por medio de! uso de una mania
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la hipertermia muy acentua
de hipotermia que se man-

Recientemente se ha demostr.
derados solo a la luz de sus accion
tienen importantes efectos

ado que los salicilatos, consi-
ones analgésicas y  antipiréticas
Dl portentes para inhibir la liberacisn de kininas -
P oamet SNE'_‘ Pe ecfj antiperético parece actuar directamente
» Farte de este efecto R
“ , - se encuenira relacion
su-capacidad para inducir sudoracidn.
droga es también capaz de aumentar el
desconectar aparentemente i fosforilac

fas pueden en realidad producir fiebre o
fantes, |

adocon
Con dosis mayores, esia
consumo de oxigeno gl
i5n oxidativa, losdosis al
specialmente en los lac—
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ANALISIS DE LA INVESTIGACION REALIZADA

INTRODUCCION

Se estudiaron 18 casos de Shock Séptico en dos afios revisa

dos comprendidos entre los afios 1976 y 1977 en el hospital

Na-

cional de Antigua Guatemala con la finalidad de evaluar el tra=
tamiento instituido en cada paciente.

El estudio comprenderd los siguientes parémetros.

a=-  Factores que desencadenaron el ¢ hoque séptico

b-  Edad y sexo

c- Exémenes de laboratorio.

d-  Plan terapéutico.

Anélisis de 18 casos diagnosticados como Shack Séptico en el Hos
pital Nacional de Antigua Guatemala Pedro de Betancourt.

Cuadroe No, 1

No. de Pacientes

Porcentcje en %

Fallecieron

Egreso en contra-
indicacibén médica

Error diagnéstico

15

83.3

1.1

3.5
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CAUSAS PATOLOGICAS QUE DESENCADENARON EL

ANALISIS:
De los 18 casos de Shock Séptico analizados, un paciente egresd SHOCK SEPTICO
mejorade el cual correspondid al error diagndstico. Cavea
No. de Porcentaj
t
Cuadro No, 2 Pacientes en !lécle
Perforacién tifi
Clasificacid ica v
ot:s;e;coomon No. de Pacientes Porcentaje en % 38.88
P . Bronconeumonta 2
_ 1.1
Masculino 7 61.11 Absceso Pélvico ,
11,11
Femenino 11 38.88 Absceso Apendicular ]
5.55
Cuadro No. 3 Infeccién del colon
volvular 1
Sexo Edad No. de Pacientes | Porcentaje en % 5.55
Necrosis del colon
ascend
Masculino | 5 - 14 0 0 encente ] 5.55
15 - 44 5 27. P
i.
45 y més 2 1. ororax 1 5.55
Endometriti ‘
Femenino 5-14 1 5.5 ometritis post aborto 1 5.55
15 - 44 7 38.8 Furunculosi
45 y més 3 16.6 nedlests 1 5.55
_ Ut P
COMENTARIO: cera Perforada I 5.55
La paciente de menor edad fue una nifia de 13 afios y el pocien-
te de mayor edad fue de 89 afios de sexo masculino. Esto nos in-
dica que el shock Séptico no tiene preferencia por el sexo ni la
edad, sino que es dependiente de la patologia que le antecede.
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EXAMENES DE LABORATORIO EFECTUADQS

A los 18 pacientes con diagndstico de Shock Séptico se les
efectud Gnicamente hemograma y widal y a 3 de ellos placa va
cfa de abdomen.

TERAPEUTICA INSTITUIDA

ANTIBIOTICOS:

1 Penicilina cristalina= cloramfenicol~ Gentamicina
2.  Penicilina=estreptomicina o

3 Cloramfenicol-estreptomicina-sulfadiazina ]

4 Cloramfenicol tetraciclina=Penicilina procaina

5 Penicilina cristalina-cloramfenicol=sisomicina

6. Kanamicina=-ompiciiina.

ESTEROIDES:

A todos los pacientes se les instituyd tratamiento con iE)Idf'g’
cortisona o metilprednisolona (125 mgrs. 1V cada 6 hrs.) do;;s
farmacolégica de hidrocortisona 50 mgrs. x Kgr. de peso x .

durante las primeras 72 horas ,
ESTIMULANTE CIRCULATORICO::

Akrinor en casi todos los pacientes.
DIGITALICOS:

Cedilanid.

48

ANALISIS DE LA INVESTIGACION REALIZADA

HISTORIA CLINICA No, 1

Paciente de sexo femenino de 19 afios de edad, internada el 26/
10/76., Con historia de "ardores de estdmago” desde hace 1 afio,
Hace 8 dfas inicis cuadro de nduseas y vémitos sin apetito, Lg
impresién clinica de ingreso fue: 1) Gasiritis 2) Parasitismo 3)
DNV, Al examen fisico de ingreso se encontrd ung P/A de =
120/60, Fc:100 X* T: 37°C. Tratada a su ingreso con a) Maalox
1 cucharadita TID, b) Citrate de hierra, 3) Combantrin,

Los evoluciones siguientes son del personal de enfermeria:

27 de Octubre:

Paciente grave, decaida, hipetersa en shock, inconsciente sudo
rosa, dificultad respiraioria sin fiebre . e le ordena ung ampo-
Ha de Cedilanid Siat, luego cada 4 horas, en 1000 ce, de solu~
cién Hariman 1 ampolla de Buffersol .

28 de Octubre:

La paciente hace cuadros de hipotensidn. Ese dia se hace el ding

n&stice diferencial de septicemia a: Brucela abortis, Estreptoco~
co fecalis, Injcion tratamienfo con: 1) Peniciling cristaling 3
millones de Uds. IV, cada 3 horas 2) Paraxin 500 mgrs. cada 6
horas. 3) solumedrol 125 ors. IV cada 6 horas 4) Gabromicina
U ampofio IM. cada 12 horas, 5) Akrinor 1 ampolia IV, cada 6
horas . Queda en observacisn.

29 de Octubre:
Paciente presenta vémito de color negruzco. Se realiza foracen—

tesis obteniendo més o menos 25 cc, de Iiquido cetrino, Pacien-
te fallece el 30/10/76, con Dx, final de CHOQUE SEPTICO.
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EXAMENES DE LABORATORIO EFECTUADOS

Widal: 1/130. Frote periférico: Abundante granulacion téxica,
cayados aumentados . Hemogramas:: GB: 12,800; HB: 13.5g¢r.
HT: 40% Vs: 15 mm a la hora; hemegrama: GB: 9,700; HB:
13.5 gr. Hemograma: GB:18,450; HB:16gr. VS: 3mm. a

la hora.

HISTORIA CLINICA No. 2

Paciente de sexo masculino de 43 afios de edad. internado
el 30 de roviembre de 1976 con diagnéstice de Choque séptico se

cundario a furdnculo.

Familiares de paciente, refieren que tenia un barro, cerca
de la boca. El cual &l mismo drend, siendo tratado en un centro
de salud. Refiriendo luego fiebre no cuantificada por termbéme-
tro y dolor de pecho. Paciente fue referido del IGSS con trata-
miento de 1) Penicilina Cristalina 1 millén de UDS. IV cada3 ho
ras. 2) Cloramfenicol 1 gramo 1V directo cada 6 hrs. 3) 2 fres-
cos de solucorfef IV. Al examen fisico: T: 41°C; P/A 130/50
inconsciente, respiracidn estertorosa, cara edematizada. Ingresa
al hospital con las siguientes érdenes médicas a) NPO HNO; b)
vigilar por estado de conciencia, ‘edamosis "o €O nvul=
siones; ¢) Aspiracisn de flemas PRN d) sonda vesical e) posi-
cidn semisentada o Trende Lembur, f) Hartman 1000 cc; D/A
1000 cc; Mixio 1000 cc; g) Penicilina cristalina 3 millones de
UDS. IV cada 3 horas; h) Estreptomicina 0.5 gr. IM cada 12 ho
ras; 1) solucortef 1 ampolla IV cada  hrs.; j) Neomelubrina 1
ampolla PRN cada 6 horas si fiebre sube de 38.5°C; k) Oxigeno
7 litros por minuto PRN; 1) Valium 1 ampolla IV PRN por convul

sion.

Paciente fallece horas més tarde.
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HISTORIA CLINICA No. 3

GCIET‘I'E de S5exo en enﬂHO e anoes de edCI'd, “iel “cd(l
P F i I 15 e °

en ojo derecho,

Examen Fisico: P/A 90/70; Fe 140 X'; T:38.8°C Térax: Es

tertores crepitantes inspiratorios y espiratorios,

Con la frecuencia cardiaca de 140 X' di
_ _ diagnostican insuficienc]

;:;:n:ci!::‘ig Zicund)c;a a ?NM. El dfa de su ingreso insI'ifuyell'umitic':f;f‘f
pments T;qn a ]crrcrxm 2 cépsulas cada 6 horas; b) Complejo B
2¢ ']6/3/7;““?{ cc El 14/8/77 Estreptomicing 1 gramo dig-
caifm s Oogbggmlzmu 2 tabletas Tid; 20/8/77 Penicilina Pro
cofna 8 , 000 . IM. cada 24 hores. Estreptomicing 1 o
ada 24 hores; D/A al 5% con 2 cc., de complejo B oreme

Octubre 3 de 1977:

Paciente es evaluada nuevamente encontrdndola con fiebre ele
qu:n 1=d"F"Scu a,d espiratoria fn urg actr,on u' via e |
y dificult respiratoria, ingurgitacis yugular

r

o faquicérdi

insﬁit-esi'ertc>t“t.=:.v> ct:epzf’qntes en ambos compos pulmonares. Fse dig
e Lé)’fln i‘e:‘aieuhca con: a) Peniciling cristaling 3m'iHones I\I/Q
ol 10% 1000 v ng' borens ) i cada 12 horas. <)D/ A
P para 8 horas; d) Hart 1 )
; \ man 1000 cc, 1V,
ngr::-s . {Eqmenl'e hace cuadros de hipotensisn y fallece corfqrg']z
stico final de septicemia el 5 de octubre de 1977 o iag

EXAMENES DE LABORATORIO EFECTUADOS

15/8/77 Hemograma: GB: 1,200 310/77 Hemograma GB:

Hb: 7,5gr. -

b 7, . 1,100
Ht : 22%  Transfusisn: Hb: 3gr.

VS: 45 mm/hra. Ht: 8%

" VS: 175 mm/h.
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- L] +
i fa: Negativo Heces: Trichuris
E;,rsiicﬁ:?scli)oelar::idqd: g] .015; PH; 6, Leucocitos: 2 a 6 por campo.

HISTORIA CLINICA No., 4

Paciente de sexo femenino de 43 afios de efiad que n:gre;z
el 23 de Julio de 1977, Consulié por estado de inconciencia
més o menos 20 horas de evolucién,

o hemo-

Familiares refieren que tuvo amenorrea de Shmezzc-:‘sij lueg eme”

i s, haciéndose m

i se e contenia a veces, .

rragia profusa, que o mos seve-
ra ﬁuce 15 dias. Pociente no contesta a preguntas. Ha

P
fiebre no cuantificada por termdmetro.

Examen fisico: T:39°C: P: 88 X'Fr: 31 X*; P/A 110/0

Ginecoldgico:

i i restos
Al espéculo presenta hemorragia ui‘erlna‘obfndani;:ly restos
i i an
placentarics, orificios abiertos. A la palpacién Stero u
mentado de tamaRo més o menos 20 cms.

Diagnéstico Provisional: 1) Aborto incompleto, ,2), Endometritis
° posaborto, 3) Shock séptico.

O,
Tratamiento instituido: a) Hartman 1000 ce, b) D/A Glzfﬁ 182(5)
cc., ¢) Mixto 1000 cc. IV, Las tres soiucrone}s; para : o |
P istali i IV, cada 3 horas, e) clo-
Penicilina cristalina; 4 Millones IV, ’ -
:lcszeemlicolz 500 mgrs. IV, cada 6 horas. Control de ingesta y

excrefad.

EXAMENES DE LABORATORIO EFECTUADOS:

Hemograma:  GB: 11,600
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Hb: 3.5 gr,
VS: 100 mm. o la hora

Paciente fallece el 4 de agosto de 1977,

HISTORIA CLINICA No. 5

Paciente de sexo femenino de 42 afios de edad fue ingresada
el 2 de agosto de 1977 con diagnéstico provisional de: Absceso
pélvico. Motivo de consulta: Dojor abdominal de 6 dias de evo
lucidn, Paciente que hace 6 dias comenzé con dolor abdominal
difuso, que no se aliviaba con medicamentos, dicho cuadro s e
acompafid de vémitos de color amarillo, Ifquidos en No. de 10 -
al dia. Padeciendo ademés de sudores nocturnos y escalofrios .

Examen fisico:

Dolor en abdomen af respirar, globoso, doloroso a lq pal-
pacidn en todo el abdomen. Ruidos intestinales disminuidos.

Historia menstrual:

G: 11 P:10AB: O UR: ]9/3/77

Hace dos horas tuvo hemorragia vaginal . Ademés refiere dificul
tad para orinar.

Examen Ginecolégico: Unicamente refieren hemorragia vaginal
externa. No usaron espéculo. Diagnostican absceso pélvico y

aborto incompleto, Efectfan laparotomia exploradora el 13/8/77.
Durante todo el posoperatorio hace picos febriles.

Antes de la operacién le instituyen terapéutica con penicilina -

procaina y cloramfenicol, luego asocian tetracicling. Ej primer
dio posoperatorio ordenan Peniciling cristaling 3 millones IV, cq
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da 3 horas. Lincocin 600 mgrs IM, cada 12 hrs,

Exémenes de laboraforio efectuados:

Hemograma: Widal: negativo
GB: 5,150 Placa vacia de abdomen:  Asas
Ht : 42% distendidas, edema de pared in

VS: 72 mm. a la hora

testinal, gaos libre.

Familiares de la paciente exigen su salida por lagravedad.
Dx. final: Peritonitis, perforacién intestinal: Shock séptico.

HISTORIA CLINICA No. 6

Paciente de sexo femenino de 13 afios de edad ingresada al
hospital el 16/10/76 con diagnéstico provisional de Fiebre tifoi-
dea y peritonitis .

Motivo de consulta: Calentura desde hace 15 dias, ol principio
con asientos y ahora con “hinchazén y dolor de estdmago"”.

Examen fisico: Abdomen: timpdnico sin ruidos intestinales. T:
19°C, Tratomiento inmediato: Sofuparaxin 1 gr. IV., D/A  ql
5% 1000 cc., Hartman 1000 cc., Mixto 1000 cc., Dieta Iiqui-
da, Dialgina 1 ampolla IM cada 6 horas, Control de signos vita-
les.

NOTAS DE EVOLUCION DE ENFERMERIA:

Desde hace 15 dias comenzd con cotarro simple y  después
fiebre, vémitos y diarrea. La pocienfe presenta distensién abdo
minal. Su estado general es malo.
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15/10/76: Distendida, desorientada en tiempo y espacio,

16/10/76: Se trasiada a cirugia. Se administrd sol. D/A al 5%
1000 cc. IV, Succibn continua, sonda foley.  Serd
operada a las 18.30 hrs. Paciente pasa a sala de Op,
con P/A 70/60; P:120 X', Fr:28 X', Se recibe de
sala de Op. con P/A 80/60.

25/10/76: Paciente de gravedad. Se observé timpanizada. Re-
cibe de fratamiento: cloramfenicol, penicilina pro-
caina, sisomicing, esteroides y cedilanid.

Exémenes de Laboratorio:

Widal agluting 0=1/320 Hemograma: GB:2,100; Hb: 11 hr,
Ht: 30%; VS: 60 mm a la hora.

Paciente fallece horas después.

HISTORIA CLINICA No, 7

Paciente de sexo masculino de 43 afios de edad que ingre-
s6 el 18/8/77. Con diagnéstico de 1) fiebre tifoidea (perfora-
cidn), 2) hipovolemia, hemoconcentracién. Paciente con histo
ria de dolor abdominal iniciado hace 56 horas en regién de meso=
gastrio e irradiado hacia todos los cuadrantes abdominales, Acom
pafiado de nguseas y vémitos de material alimenticio. Nohay -
historia de fiebre, se encontrd paciente orientado, colaborador,
piel fria, sudorosa, signos clinicos de DHE leve, corazén ritmico
144 X' P/A O/O. Roncus en toda el &rea pulmonar. Abdomen -
en tabla. No se auscultan ruidos intestinales,

Ordenes médicaos:

a) NPO HNO b) reposo en cama ¢) $/V cada 2 hrs,  ¢)
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solucortef 250 mgrs. |V cada 8 horas, d) penicilina cristalina 3
millones IV cada 3 hrs, y stat e) cloramfenicol 500 mgs. V. ca
da 6 horas, g) plesma 500 cc. |V a 40 gts, por minuto. h)mix-
fo 1000 cc. V. 1) solucidn polarizante en otro brazo a 20 gotas
(D/ A al 10% 500 cc con 20 Uds. de insulina cristalinay 1 ampo
l{a de Kcl en solucién, |} Control estricto de ingesta y excreta
por hora, k) succibn nasogéstrica continua; 1) Dialgina 1 ampo-
fla IM PRN por dolor, luego por hacer cuadro de hipotensién  se
le ordena Akrinor.

El 18/8/77: Haemacel 500 D/A ol 5%. Penicilina cristaling,
solumedrol, Paciente no acepta operacién. Familia
res exigen la salida del paciente.

LABORATORIOS:

Hemograma:
GB: 3,600 por mm3
HB: 17.5gr.
Ht : 60%

Placa vacia de abdomen: Niveles Ifquidos intracbdominales .
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HISTORIA CLINICA No. 8

Paciente de sexo masculino de 27 afios de edad, internado
el 30 de noviembre de 1977 con impresién clinica de:

1) Fiebre reumética; 2) Proceso infeccioso (septicemia)
Motivo de consulta:

Dolor severo a la movilizacién del hombre derecho y  pel-
vis (articulacidn coxofemoral).

Paciente ingresa con 38°C, con las siguientes 6rdenes médicas.

a)  Aspirina 0.5 gromos por boca cada 4 horas

b)  Maalox 1 cucharadita PO cada 6 horas

c) Penicilina cristalina 2 millones 1V, cada 2 horas por 48 hg
ras luego pasar a penicilina procaina 800,000 Uds. IM, ca

da 24 horos.
d) Antiestreptolisinas .

Paciente es trasladado a cirugia por orden de médico del
servicio, ya que lo que fiene el paciente es un absceso en muslo
izquierdo, el cual drenan.

Exémenes de laboratorio:

Hemograma: GB:18,000; HB 14.5 gramos Hi: 44% VS: 4mm.

a la hora,

Paciente egresa el 5 de diciembre de 1977 mejorado
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CONCLUSIONES

Se encontraron 18 casos con diagnéstico de choque séptico
en dos afios revisados (1976=1977). De los cuales un 83.33
% fallecieron. El 11.11% egresé exigido por losfamiliares
en contraindicacién médica. Y un 5.55% mejord, pero co
rrespondid al error diagnéstico.

Entre las causas patolégices que desencadenaron el Shock
Séptico la més frecuente fue perforacién tificaconun =
38.88%, seguida de Bronconeumonfa y absceso pélvico -
con un 11.11% respectivamente.

Unicamente realizaron los siguientes exémenes de laborato

rio; Hemograma y Widal en el 100%, y placa vacia de ab
domen en un 16,16%.

A ningdn paciente se le efectud hemocultivo, para la ad-
ministracidn especifica de los antibidticos. .
De los 18 pacientes con Diagnéstico de Choque Séptico, -
ninguno fue evaluado en forma ordenada y con dedicocidn,

No se sigue las 8 especificaciones criticas para lo valora-
cién inicial y la vigilancia de todos los pacientes en esta-
do de choque, o al menos, las que estén al alcance de
cualquier hospital como: la presidn arterial, pulso radial,
flujo de la orina, Presidn venosa central, valor hematbéeri
fo, temperatura corporal superficial .

No hay ninguna nota de evolucién médica en los expe-

dientes clinicos revisados, Onicamente las hay de enferme
rfa. Razdn por la cual no se encontrd razonamienfo médi-
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co adecuado de lo terapéutica instituida,
Los pacientes no son evaluados cuidadosamente a su ingre-
so, para que al examen clinico se haga un diagnéstico di-

ferencial adecuado.

Se efectfa toracentesis a una paciente, en la que no apa-
rece ninguna nota médica de su indicacibn.

Las historias clinicas son incompletas en su contenido.
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RECOMENDACIONES

Que sean revisadas las historias clinicas de los pacientes . .

gue ingresan por los médicos residentes, a fin de que  di-
chas historios sean completas y evitar osi diagnésticos equi
vocados .

Que haya auditoria médica de papelefas.

Que se elabore un reglamento, acerca de las obligaciones
de los médicos internos y externos, para un mejor manejo
de los pacientes.

Que se organice una sala de cuidado intensivo para pacien

tes cuyo estado es delicado, o al menos que se designe al
-, - > - - L)

médico més apto para el tratamiento de dichos pacientes.

Que se realicen sesiones cientificas y expongan casos cli-
nicos (Evolucidn, tratamiento, exdmenes efectuados, para
que haya discusién de la terapéutica y sirva de estimulo pa
ra médicos residentes, internos y externcs),

Que se incremente el presupuesto del hospital y efectuar
asi exdmenes completos a los pacientes.
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