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I. INTRODUCCION AL TEMA

El Choque infeccioso es una entidad muy frecuente en nuestr
medio pero es poco conocida, la cantidad de investigaciones y estudic
realizados es bastante escasa. En los Gltimos 10 afios sélo dos trabajos s
ha presentado con relacién directa al tema. (14, 27).

Siendo una situacion clinica que presenta una serie de particuls
ridades en su manejo el desconocimiento de la misma en nuestro medi
por parte del médico general es inadmisible.

Los tactores predisponentes son parte vivencial de la rutina diari
a la cual se enfrenta el facultativo, muchas causas de muerte o padecimier
tos de dificil diagnéstico tienen como patrén fundamental a procesos ir
fecciosos complicados la mayoria de las veces con Cuadros de choque irre
versible. La detencién temprana del mismo es de vital importancia par
su tratamiento y manejo no digamos su prevencion.

La entidad tiene aspectos que le son muy singulares, el dinamiism
fisiopatologico que mantiene, la cantidad de teorfas y postulados que s
hacen sobre su tratamiento, son motivos mas que suficientes para mante
ner al médico interno, en constente blsqueda de nueves aspectos que |
permitan conocer més de cerca este proceso y aplicar esa teoria en bene
ficio de su paciente.

Por diversas circunstancias de indole socio-econémico que sin que
rer afectan al médico en Guaiemala, se enfrenta a una serie de situacione
en las cuales los aspectos clinicos y de andlisis son la primer arma con |
cual puede contar todo practico en el tratamiento de esta entidad, las té
nicas y procedimientos diagnésticos sofisticados no son parte nuestra, s
conocimiento bien vale la pena tenerlo, pero es mas importante el desarre
llo de otras cualidades que permitan en determinado momento enfocar ¢
problema.

El objetivo fundamental del presente trabajo es el de poder da
una guia sobre los mds recientes aspectos generales que hay sobre choqu
infeccioso, al mismo tiempo proporcionar una serie de alternativas diac
noésticas y de tratamiento de fécil acceso y también de facil manejo; s
pretende hacer algo de utilidad practica sobre algo que es frecuente; y sc
bre todo que es una posibilidad potencial que cabe en todo paciente qu
sufra un proceso infeccioso.



Por Gltimo se desea recalcar el aspecto preventivo que aungque no
puede ser manejado en toda su magnitud por el médico, sf puede ser evi-
tado por lo menos en los aspectos mas elementales.

Se desea también dar un incentivo que despierte la necesidad de
comprender més aspectos de nuestra patologia que son olvidados con mu-
cha frecuencia y que en definitiva tienen resultados funestos.

II. OBIJETIVOS

Dar a conocer las condiciones, factores predisponentes y me canis-
mos que conducen a la produccion de Septicemias.

Demostrar el papel que juegan las Septicemias en la produccion de
Choque.

Dar a conocer aspectos recientes y unificarlos sobre mi croorganis-
mos infectantes endotoxinas y papel del sistema de complemento
en la produccion del cuadro.

El conocimiento de mecanismos fisiopatologicos durante el cho-
que infeccioso.

Establecer el empleo de medidas y técnicas de diagnoéstico clinico
que sean de fécil aplicacién en nuestro medio.

La descripcion clinica y fisiopatolégica de las complicaciones mas
frecuentes del choque infeccioso.

Establecer v unificar criterios de tratamiento.




III. DEFINICIONES

TERIEMIA:

La Bacteriemia se ha considerado hasta cierto punto como un nro-
o inofensivo y natural para todos los huéspedes normales, en el cual

nte actos fisiologicos y ciertas instrumentaciones pasan cierto nimero
de bacterias a la sangre sin ninguna complicacién, desgraciadamente esta
1ocuidad no sucede siempre y el paso entre lo inofensivo y el dafic es
y indeleble. Algunos investigadores engloban dos términos, designan
teriemia como el paso de gérmenes al torrente sanguineo; y si se
mpafia de reacciones inflamatorias en los tejidos y 6rganos con hemo-
vos positivos se le denomina Septicemia. (10, 39).

Generalmente es producida por la flora normal, en un sujeto sano
'8sta no provoca ninguna consecuencia, sin embargo en huéspedes predis-
puestos (lesiones valvulares, inmunodeficientes y otros) se pueden acom-
far de fiebre, septicemia y no infrecuentemente de Cheque, un ejemplo
lo anterior lo tenemos después del cepillado de dientes o extraccién
dental; en estos casos ocurre Bacteriemia por Estreptococo Viridans, gér-
en de baja patogenicidad cuya entrada al torrente sanguineo es asinto-
matica, sin embargo en un individuo con lesidn mitral; esto conducird en
la mayorfa de los casos a la instalacion de focos bacterianos en las valvu-
las dafiadas que conducirdn al mal llamado cuadro “Endocarditis Bacteria-
na Subaguda” (10).

Las vias de diseminacién son elementos tisulares, linfaticos, vas-
culares, anatémicos y mecanicos. (10, 39, 58)

SEPTICEMIA:

El término Septicemia, fué propuesto por PIORY en 1874, desde
entonces hasta hoy en dia la idea que encierra este término ha ido cam-
biando y se puede asegurar que alin en nuestro tiempo, no existe un con-
cepto unitario y preciso acerca de su significado, Sepsis, (denominacion de
la Escuela Alemana), o Septicemia (segin la Escuela Francesa) (58).

La evolucién del concepto ha llegado a tal extremo que hay auto-

res que lo consideran impreciso y no lo emplean en sus descripciones
(10). Pero el término tiene en si suficiente significado para ser eliminado
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facilmente.

Se puede decir que en la nocién de Sepsis existen dos hechos fun-
damentales:

a) El paso de bacterias a la sangre.

b) La presencia de un ““foco séptico’ suministrador de bacterias. (58)

La definicion precisa es:

SEPSIS ES LA INFECCION POR BACTERIAS QUE ACTUAN
EN UN ORGANISMO SENSIBILIZADO; CON PASO DE ELLAS DESDE
FOCOS NECROTICOS INFECTADOS A LA SANGRE A TRAVES DEL
SISTEMA CIRCULATORIO, ORIGINANDOSE EN CONSECUENCIA
METASTASIS Y MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES. (58)

Ademds hay dos conceptos importantes que es necesario diferen-
ciar; foco séptico y foco de sepsis. :

El primero indica una localizacion bacteriana en los tejidos, pro-
vocando reacciones inflamatorias e incluso necréticas: éste sélo se trars-
formara en foco de sepsis si se establece conexién intima entre &l y el
sistema circulatorio, hecho esencial para provocar dicha transforma cién,
(58). (Cuadro No. 1)

SHOCK SEPTICO:

No hay un acuerdo unénime en cuanto a la definicion de lo que es
Choque Séptico; sus caracteristicas, su fisiopatologia y evolucion, asi co-
mo algunos parametros de su tratamiento son aspectos suficientes para
catalogarlo como una entidad particular.

" CHOQUE SEPTICO PUEDE DEFINIRSE COMO; UNA INA DE-
CUADA PERFUSION TISULAR CON HIPOXIA Y ALTERACIONES
METABOLICAS CELULARES, SECUNDARIAS A UN AGENTE INF EC-
CIOSO (lendotoxina?) QUE ACTUA DIRECTA O INDIRECTAMENTE
SOBRE EL ARBOL VASCULAR Y PERIFERIA, PRODUCIEND O UNA

VASOPARALISIS, Y UNA CONTRACCION SOSTENIDA DE LOS
ESFINTERS FUNCIONANTES PRE Y POST CAPILAR. "




IV. FACTORES PREDISPONENTES

Las condiciones y factores que favorecen la ocurrencia de epi-

sodios Bacteriémicos y su transformacion en Septicemia son:

Edades extremas de la vida (periodo neonatal y senectud).
Malformaciones congénitas del SNC (meningoceles, Mielorre -
ningoceles y Quistes Dermoides); del tubo digestivo (onfaloce-
les); Cardfacos (defectos valvulares y de tabique); Grandes va-
sos (fistulas, cortos-circuitos).

Inmunodeficiencias Humorales o Celulares (Agamaglobuline-
mias, Displasias Timicas).

Estados de Inmunosupresion por entidades patdgenas (linfomas,
leucosis)., latrogenias.

Esplenectomfia cuando se realiza el primer afio de vida o durante
cuadros Linfomatosos, Leucémicos y otras entidades que compro-
metan la funcion esplénica. :

Trastornos Metabélicos (Diabetes Mellitus, Uremia, Acidosis)
Heroglobinopatias (Anemia Drepanocitica, Células Falciformes).
Desnutricién: especialmente en infantes.

Lesiones Hepéticas principalmente la Cirrosis.

Manipulaciones Dentarias, Exploraciones Urologicas y en general
la mayoria de procedimientos endoscopicos.

Heridas Traumaticas o Quirtrgicas, Quemaduras, Ulceras y otras.

Intervenciones Quirlrgicas que implican apertura de cavidades
sépticas.

Presencia de cuerpos extrafios o tejidc desvitalizado. Vendclisis,

Sl
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Venodisecciones, Clavos Ortopédicos, Hilo, Sondas, Hipodermia.
Y la introduccion de instrumentos a cavidades o espacios con enor-
me facilidad de contaminarse (Puncion lumbar).

Tiendas de Oxigeno, ambiente hiimedo, vaporizadores, equipo de
intubacion, material quirlrgico (pinzas, espatulas, separadores y
otros).

Empleo de antibi6ticos, especialmente los llamados de amplio es-
pectro que empleados en huéspedes comprometidos y por largo
tiempo, producen desequilibrios en la flora induciendo a superin-
fecciones.

Radiacion, Esteroides y Drogas Citotoxicas.

A)

B)

C)

D)

E)

F)

V. FOCOS DE SEPSIS

INFECCIONES GINECOBSTETRICAS

1) Aborto Séptico

2) Corioamnioitis

3) Endometritis y Miometritis
4) Anexitis

APARATO URINARIO

1) Pielonefritis

2) Cistitis

3) Papilitis

4) Abceso nefritico y paranefritico

CAVIDAD ABDOMINAL

1) Peritonitis
2) Pileflebitis
3) Abcesos

HIGADO Y VIAS BILIARES

1) Colangitis y Colecistitis
2) Abceso hepéatico

PIEL Y TEJIDOS BLANDOS

1) Furunculosis
2) Miositis
3) Antrax
4) Ulceras
5) Erisipela

PULMONES

1) Neumonias
2) Abcesos
3) Bronquiectasias v atelectasias




G)-
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MENINGES

1) Meningitis

VI. MICROORGANISMOS CAUSALES:

Invariablemente todo proceso infeccioso puede desarrollar inva-
sion al torrerte sanguineo, producir Septicemia y Estado de Choque. Sin
embargo no todos los microorganismos atacan de igual manera, su predi-
leccion por determinadas dreas tisulares, su capacidad infectante y las con-
diciones y factores predisponentes de cada huésped; al mismo tiempo hay
organismos oportunistas cuya virulencia corresponde dentro del drea hos-
pitalaria. Entre los gérmenes cuyo potencial infectivo s frecuente se con-
sideran los siguientes:

MICROORGANISMOS GRAMNEGATIVOS:

Nuestra descripcion empieza con ellos debido a la extraordinaria
importancia en las infecciones Nosocomiales que han tenido en los Gltiro s
tiempos, el tipo de infeccion que llegan a desarrollar y el alto porcentaje
de las mismas, que se relacionan con el Choque Séptico resalta alin mas su

papel.

A. MICROORGANISMOS ENTERICOS: (1, 3,6, 16, 17, 18, 36, 37,
57)

a) Bacterias Coliformes

1) Escherichia Coli

2) Grupo Klebsiella-Enterobacter-
Hafnia-Serratia.

3) Arizona-Edwarsiella-Citrobacter
(antiguos Paracolon)

4) Providence P. Alcalifaciens, P.
Stuartii (incluida en Paracolon)

n) Grupo Proteus

P. Mirabilis
P. Vulgaris
P. Morganii
P. Rettgeri

PBWN —
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c)

d)

e)

f)

g)

h)

12

Grupo Pseudomona

1) Ps. Aureginosa
2) Ps. Cepacia, Putida, Malthopilla.
3) Ps. Mallei y Pseudomallie.

Salmonellas
1) S. Typhy, Parathypy, Enteritides
(fiebres intestinales)
2) S. Choleraesuis (Septicemias)
3) S. Typhymurium (gastroenteritis)
Shigellas

1) Sh. Flexneri, Boydii, Sonnej,Dy-
senteriae (relacionada con bacte-
riemia y CID)

Mimae {acinetobacter)

1) Mima Polimorfa
2) Herellea vaginicola

Bacteroides
1) B. Fragilis, B. Melaningogenicus
(Cocobacilos)
2) Veillonellae
3) Fusobacterium Nucleatum

Pasteurellas (Yersinias)

1) P, Pestis, P. Tularensis (infectan
animales y al hombre)

2) Yersinia Enterocolitica (causa en-
terfltis y bacteriemia en e hombre)

B. COCOS GRAMNEGATIVOS:

1) Neisseria Meningitidis
2} N. Gonorrheae

& MICROORGANISMOS GRAMPOSITIVOS

a) Cocos Grampositivos

1) Estafilococo Aureus v Albus
) Estreptococo Alpha y Betahemo |-
tico, Enterococo, Pepto-Estrepto-
coco (Anaerobios)
3) Neumococos

b) Bacilos Grampositivos

1) Difteroides

2) Bacilus Anthrasis

3) Listerias

4) Anaerobios Esporulados, Clostri-
dios Perfringes y Septicum

D. HONGOS:

1) Actinomyses
2) Céandida

3) Histoplasma
4) Toruplosis

Més raramente, el Choque Infeccioso puede estar asociado con
Procesos no bacterianos como Tifus, Influenza, Varicela, Poliomielitis,
Fiebre Epidémica Hemorrégica, Malaria, Toxoplasmosis, Enferne dad de

Chagas, Amebiasis, Triguinosis y Equinococcicas. (18, 81).
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VII. NATURALEZA DE LA ENDOTOXINA

La morbilidad y mortalidad con infecciones causadas por gérme nes
gramnegativos esta relacionada con la endotoxina, presente en la pared ce-
lular; de la bacteria. (25, 37, 77, 78).

Composicion Quimica:  Es una sustancia termoestabil con peso
molecular de 100,000 a 900,000 (38, 78), en si, son lipopolisaciridos
! complejos derivados de la membrana celular de la bacteria, siendo libera-
H das a partir de la lisis del microorganismo. {25, 37).

, Los lipopolisacéridos pueden ser extraidos con fenol y agua, su
estructura estd formada por complejos de FOSFOLIPIDO-POLISACARI -

DO-PROTEINA.

A su vez es posible dividir la molécula de endotoxina en tres par-
; tes. (Adaptacion de Schumer y Nyhus) (65).

1 Oligosacarido, Antigeno O.

2. Polisacarido, Antigeno R.

3 Lipido A.

s El antigeno O 6 somético de colonias lisas, induce a inmunidad es-

pécifica, la estructura de este determina la especificidad antigéna
de la bacteria, hay una secuencia regular de azlicares, variando la
composicion de cepa a cepa.

Los anticuerpos dirigidos contra esta cadena especifica han permi -
tido identificar diversos tipos de enteropatogenos E. Coli y Salmo-
nella entre otros. Ahora bien un Titulo de anticuerpos circulantes
dirigidos contra el antigeno O, no confiere sin embargo ningtn ti-
po de proteccidon cuando se administra dicho extracto (37, 65,

78).

2)  La fraccion R, N-acetilglucosamina, glucosa, galactosa heptosa, es la
porcion media, une la fraccion lipida con el polisacérido O; bacte-
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3)

rias mutantes desprovistas de la cepa O, han permitido el estudio
de esta estructura, quimicamente su composicion es igual en todas
las bacterias gramnegativas. Comulnmente se le nombra como po-
lisacarido de nlcleo comin, antigeno de colonia rugosa provoca
cierto tipo de resistencia inespecifica a la septicemia por estas bac-
terias. Recientemente Nyhus y Schumer, publicaron que la region
central consta de dcido 2ceto3desoxioctonico unido a un grupo de
azGcares simples o polisacaridos atribuyendole a este la base de la
capacidad antigénica R com(n que es compartida por muchas bac-
terias gramnegativas.

Por Gltimo la fraccion Iipida de la endotoxina ha sido designada
como lipido A, puede eliminarse de modo selectivo por hidrélisis
acida moderada, también a partir de bacterias mutantes (65, 78).
El lipido A de dicho mutante tiene la misma toxicidad que el tipo
original, cuando se utiliza como inmunédgeno, induce anticuerpos
que protejen contra cualquier ataque subsiguiente con la endoto-
xina original.

Hay estudios que indican que el lipido A es el principal portador
de la endotoxina y que los anticuerpos dirigidos contra esta pue-

den desempefiar papel importante en la tolerancia a la misma. (25,
65, 78).

El lipido A, consiste en una cadena de unidades de GLUCOSA.-
MINDISACARIDO conectada por medio de puentes pirofosfato
a los cuales se les ha fijado numerosos dcidos grasos de cadena lar-
ga, el &cido beta-Hidroximirismitico, con sus 14 dtomos de carbo-
no se encuentra siempre presente y es exclusivo para estos |ipidos
Ios) otros acidos grasos varian segiin la especie bacteriana. (25, 37,
65).

Lo anterior estd unido a una envoltura compuesta por una sustan-
cia denominada MUREINA, MUCOPEPETIDO O PEPEIDOGLU-
CANQ, este es un polimero complejo de vital importancia para
mantener a la bacteria dentro de un medio que muchas veces es
desfavorable para su desarrollo siendo responsable del equilibrio
osmotico de la bacteria (25, 37, 65, 80).

VIII. EL SISTEMA DE COMPLEMENTO, SU PAPEL
EN EL CHOQUE INFECCIOSO

Un buen nimero de infecciones bacterianas, virales, parasitarias o
micoticas tienen importancia en este aspecto, ya que sus productos o la
formacién de complejos inmunes, inician la activacion del complemento
en un lugar distante, produciendo sintomas no relacionados con el gérmen
ofensor. (65, 69).

Los pacientes con infeccion por gérmenes gramnegativos pueden
entrar en choque, sufrir CID o disfuncion plaquetaria por activacion de la
via alterna.

Son igualmente fulminantes la formacion de complejos inmunes
circulantes después de infeccién como ocurre con algunas virosis, como
Dengue, Herpes, Mononucleosis infecciosa y lepra lepromatosa.

El sistema de coagulaciéon y sus multiples enzimas, el sistema for-
mador de Kinina y las prostaglandinas, también son capaces de interactuar
con este sistema de complemento o iniciarlo, la relaciéon de la secuencia
del complemento con estos sistemas inflamatorios, adn tiene muchos pun-
tos obscuros, pero cada vez es mds seguro que estos factores se encuentren
comlnmente entrelazados. (5, 65, 69).

Ahora bien la via clasica también puede ser activada por la endoto-
xina, se ha demostrado en estudios realizados que pacientes con choque
endotoxico tienen niveles de Properdina, factor B, C3, C5, C6, C9 vy C1_,
C4, C2 significativamente bajos, la depresion de C4 sugiere consumo y uti-
lizacién de la via clasica. El empleo de quelacion selectiva del Ca, para
bloquear la via clésica, causa depresion; pero no supresion del consumo de
componentes terminales del complemento por la endotoxina, esto sugiere
que la via clasica y la alterna son utilizadas para el consumo de C3 hasta
C9 por endotoxinas en suero normal. (5, 10, 65); Se ha demostrado que
los efectos de la endotoxina pueden ser bloqueados por la dep!ecic’m total
del complemento, sugiriendo que este cambio puede ser mediado por la
activacion del mismo, ahora bien el mecanismo de accién del complemen-
to estd asociado a la liberacidn de sustancias vasoactivas y mediadores que
pueden causar vasodilatacién, permeabilidad vascular aumen_tada, ed,er_na,
disminucién del volumen plasmatico y toda la secuencia fisio-patologica
del choque séptico, se ha visto una aparente heparinemia, durqnte el cur-
so del choque infeccioso, esto sugiere un posible papel de las células mas-
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tocitos y basofilos ya que éstas son la Unica fuente de heparina endogena y
la activacién del complemento induce a la secrecion de ellas. (5, 10, 65).

IX. FISIOPATOLOGIA DEL CHOQUE SEPTICO

La patofisiologia del choque bacteriano no estd completame nte
entendida, se cree sin embargo que, ENDOTOXINAS, complejos de li-
posacaridos comunes en la pared celular de bacterias gram-negativas; jue-
gan el papel mds importante en el desarrollo de los cambios hemodinani -
cos (1,5,9, 16, 18, 57, 58, 65).

Evidencia experimental sugiere que la endotoxina causa un efee-
to de redistribucion de la sangre; de manera que impide mantener un vo-
lumen sanguineo circulante adecuado (9, 43, 70).

Ha quedado bien establecida la accién toxica de la endotoxina
sobre los leucocitos polimorfonucleares, y es al parecer posible que es-
tos efectos directos sobre otras células, expliquen algunos de los fenome-
nos del choque. El Lipopolisacérido es un complejo unido a la proteina
de la pared celular bacteriana; cuando se libera por muerte de la bacteria,
activa el sistema de complemento, con liberacién de sustancias vasoac-
tivas (histamina, serotonina, adrenalina, noradrenalina y Kininas) a par-
tir de plaquetas y leucocitos. (39, 43, 59).

La acciéon de las endotoxinas, la propia bacteria y otros, dara
como resultado al principio un cuadro de hipotension inicial que tien-
de a recuperarse espontaneamente, se ha tratado de explicar diciendo
que se produce una liberaciéon de histamina, lo que provocard una res-
puesta vasodilatadora, y como respuesta asociada a ello vasoconstric-
cion, especialmente en el higado, con lo que gran cantidad de sangre
queda atrapada en el sistema portal. (9, 16, 34, 65).

Posteriormente ocurre una segunda caida de la tension arterial
mas gradual, pero también mds severa y sin tendencia a la recuperacion
espontdnea, en esta situacion hay una liberacion de catecolaminas adre-
nales, que producen una vasoconstriccion intensa en un intento de ven-
cer la hipotension.

En la microcirculacién; aparece una constriccion de los esfin-
teres arteriolares precapilares y de los esfinteres venulares postcapilares,
algunos niegan esto Gltimo. El resultado de esta reaccién es la disminu-
cion del flujo sanguineo a los tejidos, particularmente piel y territorio
esplacnico que aparecen palidos e isquémicos.

La actividad simpatica aumentada puede correlacionarse con
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riveles elevados en plasma y tejidos de catecolaminas, ademas de esto se
ha atribuido efecto simpaticomimético a la endotoxina, lo que aumen-
taria la anoxia Tisular. (9, 35, 43, 57, 70).

Conforme el tiempo avanza la hipotension se vuelve mds severa, las
viceras se vuelven congestivas o hemorragicas, y se alcanza el estado de
anoxia por estasis.

Las principales diferencias y cambios de los tejidos y organos; se en-
cuentran en el tiempo que toma para que ocurra la anoxia estancante. De-
bido a la potencia de la endotoxina, el menoscabo de la microcirculacion,
que tarda varias horas en producirse en pacientes con choque hemorrégico,
ocurre en minutos o segundos en choque endotéxico.

Dependiendo de la endotoxina y de la suceptibilidad del huésped,
los resultados del estancamiento son: Una pérdida del plasma dentro de
los tejidos debido a una presién hidrostatica elevada dentro de la microcir-
culacion, ain més la disminucién de la presién oncotica del plasma debida
a la pérdida de albGmina; acentda el movimiento del liquido fuera del sis-
tema vascular,

Ademds de estas pérdidas extravasculares, una porcion significativa
del volumen sanguineo, se vuelve inactiva dentro de la microcirculacion es-
tancada de las viceras, y la anoxia es prolongada; las células endoteliales
pi-'den su integridad y la sangre entera se extravasa dentro de los tejidos
produciendo una congestion hemorragica dentro de los pulmones, higado,
intestino y rifiones. La reduccién en la perfusion tisular y del consumo de

, la disminucion en la diuresis y un aumento en el metabolismo anaero-
bio que se manifiesta como elevacion del dcido ldctico.en la sangre, conlle-
va a la reduccion nutricional de la sangre circulante debida a vasoconstric-
cion periférica intensa y a estancamiento subsecuente en la microcircula-
cion. (9, 43. 57, 70).

_ La disminucién del PH secundario a la acidosis, conduce a una pér-
dfda del tono de los esfinteres precapilares no asi de los esfinteres postca-
pilares con lo que la sangre queda estancada en el lecho capilar.

. Para algunos investigadores no hay razén para explicar la persisten-
Cia de la constriccién venular en esta situacion de severa acidosis, se ha
Postulado que el sector venoso estd habituado a funcionar normalmente
con PH bajo, por lo que no se veria afectado por la acidosis en esta fase
terminal del choque. (9, 43, 57).
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Hemodindmicamente estos cambios se expresardn en alteraciones
de la PVC, gasto cardiaco y flujo sanguineo esplacnico, cuténeoz pulmonar
y renal, reduccion en la presion sanguinea y del consumo de oxigeno. Los
efectos metabdlicos de este proceso sobre las células, se resumen en altera-
ciones en la produccién de ATP, con acumulacion de Na’y agua y salida de
Potasio; asi como los cambios mencionados en el 4cido lactico. (1,9). Ver

Cuadro No. 2).
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CUADRO CLINICO:

Desde el punto de vista clinico el choque endotéxico puede di-
vidirse en: (9)

a. Primario 1. Hipotensivo-Caliente
2. Hipotensivo-Frio

b. Secundario o Irreversible

En el tipo primario se aceptan dos aspectos, la fase caliente ca-
racterizada por la hipotensién que sigue al insulto agresivo y la fase fria
gue se conoce como anoxia isquémica y que corresponde a la liberacién
de mecanismos fisiolégicos compensadores.

Catecolaminas

El secundario o irreversible, es la expresion de una descompensa-
cién hemodindmica y metabélica, que casi siempre conduce al fallecimien-
to del paciente. (9, 34).

En la fase caliente, conocida como shock reversible precoz, los
hallazgos clinicos mas caracterfsticos son: (9, 16, 34)

a. Taquipnea Moderada. (acompafiada de alcalosis respiratoria)
b. Trastornos del sensorio

(o2 Escalofrfos

d. Hipertemia

e. Hipotension

f. Taquicardia

g. Piel seca y caliente (no raras veces sonrosada)

h. Oliguria (a veces)

Debido a una vasodilatacién o a un espasmo preferente sobre el es-
finter Postcapilar, la piel estd sonrosada y caliente esto en contraposicion
d otros cuadros de choque. (34).

vy periférico

_ Algunos pacientes pueden presentar disociacion pulso-temperatu-
I3, pudiendo atribuirse a efecto directo de la endotoxina en el miocardio,
O puede ser un reflejo de la reduccién gradual del retorno venoso. (9).

) El cuadro clinico puede atribuirse a una combinacion de los e-
fectos provocados por la endotoxina. Al principio los esfinteres pre y
POst capilares pueden experimentar relajacion, esto se traduce en vasodi-

\!?;Cﬂilg)n con incremento del flujo sanguineo a través de los tejidos. (9, 18,
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Al parecer este efecto primaric es la respuesta a la liberacién de
la endotoxina a partir de la lisis de la bacteria, a esto se continlia un cua-
dro compensatorio con liberacién de catecolaminas, entonces los esfin-
teres postcapilares experimentan contraccion siendo este el efecto prima-
rio, el incremento de la presidbn retrogada causa la abertura de cortocir-
cuitos nada beneficiosos para el tejido.

La endotoxina también causa dafio del endotelio capilar que re-
sulta en un recorrido mds lento de la sangre, con extravasacién de flui-
do dentro del espacio intersticial.

Eventualmente este principio sobre el incremento de la presion
intersticial con una disminucién del flujo sanguineo dentro de los tejidos
es el resultado final de todos estos cambies con un fallo en el retorno ve-
noso, que provoca hipotension, sin embargo mientras los esfinteres pre-
capilares estan relajados la piel del paciente estard caliente.

Una alcalosis respiratoria posiblemente se deba a que el pacien-
te hace un esfuerzo compensatorio por la tendencia a desarrollar acido-
sis metabodlica, que frecuentemente estd presente en esta fase del cho-
que. (9, 35, 43, 44, 54). )

LA FASE HIPOTENSIVA FRIA: Es el perfodo mds conocido,

ges IS,4 ;.lan distintos nombres entre ellos choque irreversible tardfo. (9,

El cuadro predominante es el de una vasoconstriccién extensa
con un incremento en la resistencia vascular sistémica, un decremento
en el rendimiento cardfaco y en el volumen minuto, en esta fase el pa-
clente presenta dos aspectos.

a, HIPOTENSION

b. FRIALDAD

. No es raro encontrar temperatura subnormal, la hipotension,
palidez, sudoracién y la pérdida méds acentuada del estado de alerta,
dan algunas caracterfsticas, la oliguria no es raro que esté presente, se
puede presentar anuria, y la acidosis metabélica con aumento del &cido
lactico es bastante frecuente.

Esta fase representa la suma algebraica de los siguientes efec-

a. Una extrema hiperactividad del sisterma nervioso simpatico, en
un intento por compensar la falla en el retorno venoso y la hi-
potension realizada por intermedio de aminas vasoactivas (His-
tamina, serotonina, bradicinina, calicreina Il), catecolaminas
y angiotensina |1.

Todo este cuadro depende corn seguridad de los efectos de la
endotoxina, la intensa vasoconstriccion aumenta aun mas la perfusion
tisular, todo ello produce un cuadro hemadinamico con reducciones en
el retorno venoso, en el gasto cardiaco y la presidn sanguinea.

CHOQUE SECUNDARIO E IRREVERSIBLE:

En la prolongada hipoxia celular, el metabolismo anaerobico
puede manifestarse en una acidosis severa, con niveles de lactato bas-
tante altos en sangre, se sugiere que la medida de lactato arriba de
156mg.o/o se encuentran en choqgue irreversible, el cu_adro clinicc es
usualmente coma, anuria, disturbios cardiacos y respiratorios.

En esta situacion la hipotension es extrema, la piel es fria con
cianosis o acrocianosis, aparece con frecuencia una insuficiencia car-
diaca con elevacion de la PVC, suelen haber disturbios electrocardio-
graficos (bradicardia, arritmias, isquemia subendocérdica).

Hay hipoxemia importante comao expresion (jei cuadro de pul-
moén en chogue, la anuria precede al dafio parenquimatoso y la CID.
(9, 34, 65).

Otro tipo de clasificacion desde el punto fisiopatologico es dada
por Petersdorf, quien hace énfasis en cuatro estadios hemodinamicos.
Su clasificacion es bastante parecida a la original de Nclean, su utilidad
desde el punto de vista clinico es muy fisiologica y racional. (44, 57).
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XI. COMPLICACIONES

[BREA.:

Constituye ia complicacion renal que reviste mds gravedad en el
curso del Choque Séptico, diversas series indican que las septicemias cons-
tituyen hasta el 30o/0 de su causa. (9, 11, 49, 51).

En la Septicemia pueden presentarse dos formas de afeccion RE-
NAL: NECROSIS CORTICAL Y NECROSIS TUBULAR AGUDA.

La Necrosis Cortical Bilateral no es la complicacion mas frecuen-
te dentro de los efectos renales del choque Endotéxico. (9).

La Necrosis Tubular Aguda es la mayor causa de fallo renal, el cho-
que endotdxico y en algunas circunstancias la hemoglobinuria resultante
del efecto de la hemdlisis por infeccion a clostridios, producen el cuadro

de dafio tubular. (9, 11).

El empleo de solucidn salina hipertonica, la antibioterapia (Cefa-
loridina, Anfotericina, Aminoglicésidos), transfusiones sanguineas, trau-
ma operatorio y Choque hemorrdgico, se mencionan entre los factores
que pueden condicionar el cuadro y que indudablemente se encuentran
relacionados con el choque Endotéxico. (2, 7, 9, 11, 49, 51, 71, 73).

PATOFISICLOGIA:

Muchos han sido los mecanismos para explicar el problema renal
en el Choque Endotéxico, el papel de la ISQUEMIA, ha sido preferen-
cial con la clésica explicacién de caida de la tensién arterial, con produc-
¢ion de vasoconstriccion periférica, disminucion del flujo renal e isquemia
resultante, sin embargo en los Gltimos tiempos esta tésis ha sido puesta en

duda. (9).

F Hay muchos otros factores que pueden tener importancia en el
Choque Endotéxico.

1l Los efectos de la ENDOTOXINA EN LA COAGULACION con
produccion de trombos y agregados plaquetarios en los capilares
glomerulares. (9, 10, 35).

2 i . gy v I s - .z
= La presencia de hemélisis més tipicamente por la destruccion de
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eritrocitos en las paredes de los capilares seria de tipo MICROAN-
GIOPATICO. Con produccién de un sindrome UREMICO HEMO-
LITICO. 19,11, 35, 49).

Basicamente ei efecto de la coagulacion intravascular ha sido des-
crito como determinante en la produccion del cuadro. (9, 35).

En el caso de la CID, ocurre Isquemia renal mas severa y prolonga-
da y puede encontrarse necrosis cortical. Esta condicion es usualmente
irreversible, estd caracterizada morfoldgicamente por extensiva y completa
desintegracién de glomérulos y tibulos, desapareciendo los nucleos celula-
res, bordes, con obliteracion capilar y 1dmina tubular.

La causa de fallo renal agudo y en particular de necrosis tubular
aguda en choque séptico es atin incomprendida. El denominador comun
ha sido denominado en la mayoria de los casos LA ISQUEMIA RENAL.
(9, 11, 35, 49;.

Sin embargo Gltimamente los efectos producidos por la CID,
parecen ser determinantes en la produccién del cuadro.

Generalmente el rifidn es un 6rgano de afeccion primaria durante
el Chogue Endotoxico.

El empleo de corticosteroides en experimentacion ha mejorado
el prondstico de las afecciones renales dentro del Choque Séptico. (9,
E5]).

PULMON DE CHOQUE

Los efectos respiratorios desencadenados por el Choque Endo-
toxico se inician con Alcalosis respiratoria que ocurre con un aito gradien-
te de Oxigeno alveolar y con hipoxemia arterial, posteriormente se desa-
rrolla la acidosis metabdlica que sin mayor causa es la acumulacion de
acido lactico. El transporte de oxigeno a los tejidos es influenciado por
alteraciones en el equilibrio acido-base y las modificaciones en la distribu-
cion del flujo sanguineo, también se ha postulado un Shunt arteriovenaso
y anastomosis vasculares sistematicas, hay poca evidencia sobre el efecto
de la endotoxina en la afinidad del oxigeno por la hemoglobina pero el
2,3 disfosfoglicerato puede reducirse como resultado de la acidemia pro-
longada.

Se ha descrito el sindrome de pulmoén de Chogue como un cuadro

con microatelectasias diseminadas, con un volumen residual funcional ba-
jo, disminucién de la capacidad pulmonar, asi como una disminucion del
intercambio de oxigeno. Pacientes que mueren por septicemias comun-
mente desarrollan edema diseminado en parches, con acumulo de fluido
intraalveolar e intersticial, la microscopia electronica muestra dafio en-
dotelial (63, 71, 106).

Los efectos directos de los productos bacterianos circulantes co-
mo la endotoxina, los complejos antigeno-anticuerpo, CID,.desintegra-
cion de leucocitos y plaquetas han sido propuestos como mecanismos
de dafo endotelial; el enorme secuestro intravascular produce un depdsito
de leucocitos y plaguetas diseminado en los capilares pulmonares, la posi-
bilidad de que los componentes celulares por liberacién de enzimas liso-
somicas pueda producir dafio tisular es factible pero poco probable, ain
hoy no hay una respuesta clara a los mecanismos especificos de dafio pul-
monar en el choque Séptico. (106).

La etiologia del pulmén de chogue no es exclusiva de los procesos

septicemicos, pero esta etiologfa es la mas importante tanto por su porcen-

taje {750/0) como por la gravedad de cuadro que presenta.

Uno de los factores que contribuyen al desarrollo de la afeccion es
el empleo poco razonable de mezclas de gases enriquecidas con 0, , terapia
que acompafia frecuentemente al tratamiento de choque, el oxigeno en
concentraciones superiores al 400/o segin algunos autores es téxico, pu-
diendo provocar las condiciones clinicas y patolégicas del sindrome. (19,
27,43, 44, 50, 70, 72).

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA:

Es una de las complicaciones mas importantes durante la evolucion
-_d_EI choque endotdxico, no sélo por su frecuencia sino por la mortalidad
que representa.

En la Septicemia obedece a varios factores:

Lesién Endotelial

Liberacién de sustancias tromboplésticas

Trastornos de flujo con desequilibrio de Ph y Oxigenacién
La accion del factor HAGEMAN no se limita al sistema de coa-
gulacién, sino que puede directa o indirectamente activar otros

o0 oW
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d.

sistemas presentes en el plasma, CALICREINOGENO, PLASMI-
NOGENOS Y COMPLEMENTO, se conoce gue su activacion pro-
duce aumento de permeabilidad vascular contraccion del musculo
liso, migracion leucocitaria a través de los vasos e inducion al do-
lor.

A los pocos segundos de producida la lesion del endotelio; ademas
de la activacion del factor HAGEMAN vy en forma casi simultdnea,
las plaguetas se adhieren también a una gran variedad de sustancias
subendoteliales, coldgena, microfibrilas y membrana basal; la in-
teraccion con coldgeno determina a través de la glucdlisis y adenil-
ciclasa, AMP CICLICO, LIBERACION PLAQUETARIA DE SE-
ROTONINA Y ADP ENDOGENO, reaccion de liberacion que al
ser expulsado el ADP da origen a la formacion de agregados pla-
quetarios, dejando en libertad al factor 3 o factor especifico que
junto con otros factores interviene en el mecanismo de coagula-
cion. (15, 16, 74).

Este proceso de actividad plaquetaria puede exagerarse si hay le-

sion extensa del endotelio vascular y producir plaquetopenia por: (15,
16, 78)

Lesion de las plaguetas en especial por endotoxinas de gérmenes
Gramnegativos.

Acumulacion y aglutinacion plaquetaria por éstasis en las zonas
de lesion.

Depresion medular en endotoxemias.

La produccion final la constituye la formacién de trombina, sus-

tancia a la cual se le conocen muchas acciones como:

a.
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FRAGMENTACION PROTEOLITICA DEL FIBRINOGENO CON
LIBERACION DE FIBRINOPEPTIDOS A Y B (que causan vaso-
constriccion sistemica y pulmonar) y monoétmeros de fibrina.
Activacion del factor XIII,

Produccion de agregados plaquetarios irreversibles.

Interviene en la liberacion plaquetaria de serotonina ADP y com-
plementos fosfolipidos,

Favorece interaccién de los factores V, VI, Xy X

f. Favorece liberacion del factor IV plaguetario, proteina capaz de

neutralizar heparina.

g. Activa el factor V por lo que la concentracion de este en CID
junto con el VIII son usualmente bajas.

h. Activa directamente el Plasminogeno (15, 16, 31, 34)

MANIFESTACIONES CLINICAS:

PETEQUIAS

EQUIMOSIS

HEMORRAGIAS EN SABANA
GINGIVORRAGIAS

ENorADO E VENO-PUNTURA
SANGRADO D -

O BIEN PUEDEN DOMINAR EL CUADRO LOS SANGRADOS
VICERALES

HEMATURA

HEMOPTISIS

HEMATEMESIS

MELENA

ENTERRORRAGIA (15, 16, 34, 74).

Asociado a estas manifestaciones primarias se desarrolla un cua-
dro de anemia NORMOCITICA, NORMOCROMICA O HEMOLITICA
TRAUMATICA, HIPOTENSION ARTERIAL, NECROSIS CUTANEA
Y SIGNOS NEUROLOGICOS.

Deben considerarse los siguientes signos de trombosis aguda: (15,
16, 34).

CONVULSIONES
COMA

DISNEA AGUDA
CIANOSIS

DOLOR ABDOMINAL
OLIGURIA
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ESTUDIOS DE LABORATORIO:

El frote periférico es de vital importancia como elemento de pri-
mera eleccién en cuanto a métodos diagndsticos se refieren, ya que el
empleo del mismo proporcionard una vision bastante acertada del cua-
dro y estado general de |la coagulacion.

El frote periférico mostrara:

1. AUSENCIA DE PLAQUETAS O PRESENCIA DE FORMAS ME-
GACARIOCITICAS INMADURAS.

2. ERITROCITOS EN FORMA DE YELMO LLAMADOS EZQUIS-
TOCITOS.

3. LA MEDULA OSEA REACCIONARA PRESENTANDO RETI-
CULOCITOS.

Otros datos de laboratorio que orientaran el diagnostico seran los
siguientes:

1) EL TIEMPO DE PHLTOMBINA SE ENCUENTRA ALARGADQO
ILUSTRANDO DEFECTOS EN EL FACTOR V.

Este dato mide el sistema Extrinseco.

2) EL TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA MIDE BASI-
CAMENTE AL FACTOR VIII, QUE EN ESTE CASO AL ENCON-
TRARSE PROLONGADO MOSTRARA CONSUMO Y BAJA EN
LOS FACTORES DEL SISTEMA INTRINSECO.

3) LA DOSIFICACION DE FIBRINOGENO SE ENCUENTRA BAJO.
4) EL TIEMPO DE TROMBINA SE ENCONTRARA ALARGADO
I(°10R1EL A)UNIENTO DE ANTICOAGULANTES CIRCULANTES:

5, 16, 22).

El medir elementos como “‘Antitrombina I, Criofibrinogeno Y
Pdf", proporcionaran la confirmacion definitiva del cuadro. (22).

DATOS DE LABORATORIO

Hematologfa completa esto incluye: recuento, formula y sedimenta-
cion: el hematocrito y la hemoglobina pueden ayudar a diferenciar
el cuadro de un Choque Hipovolémico. Hay que tener presente
que muchos de estos valores pueden estar falseacos por transfusio-
nes, soluciones y estado de volemia (hidratacion, pérdida).

En el inicio puede existir leucopenia y posteriormente presentar leu-
cositosis.

lLa Leucopenia de por si es signo de mal prondstico. Es frecuente
una desviacion hacia formas polimorfonucleares mas maduras.

No suele haber alteraciones significativas en las cifras de hemoglobi—
na o hematocrito, aunque ocasionalmente se produce anemia hemo-
Iitica de grado variable, los signos de hemolisis aguda pueden ser
compatibles con infeccion por Clostridium Welchi. (9, 18).

Los andlisis de orina pueden mostrar la presencia de sangre, urobi-
linbgeno, cilindros hematicos, granulocitos y piuria, las determina-
ciones de electrolitos en orina (Na y K) asi comocreatinina y Nitro-
geno de urea ayudan a evaluar la funcion renal (1,9, 18).

Los niveles de nitrogeno de urea y creatinina sérica se encuentran
elevados en el Choque Séptico, mas adn si hay fallo renal.

Los electrolitos plasmaticos pueden revelar Hipefpotasemia'en_pre-
sencia de hemdlisis, anuria y destruccion tisular intensa, asi mismo
se reportan Nay Cl. bajos, al igual que el bicarbonato serico. (9, 3b,
€5, 70).

Las proteinas totales pueden presentar disminucion de la .a'Ibum na
sérica, esto da como resultado una disminucion de la presion onco-
tica, la baja de esta presion es importante especialmente en pacien-
Iﬁes que desarrollan pulmén de choque e Insuficiencia Renal Aguda.
18).

Inicialmente hay una alcalosis respiratoria resultante de! intento del
paciente para bajar los niveles de Co2 y compensar el_a_cldo lactico
elevado y la anoxemia, la alcalosis respiratoria se manifiesta por un
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Pco2 bajo, un Ph alto, y un bicarbonato plasmatico normal; cuan-
do el choque progresa se desarrolla la acidosis metabélica: el Ph cae,
el Pco2 permanece bajo y el bicarnonato plasmatico cae.

LACTATO EN SANGRE: Las concentraciones de lactato y piru-
vato pueden constituir indices de pronéstico durante el choque, la
acidosis metabélica tan frecuente en el choque bacteriemico depen-
de en gran medida de un aumento de iones de lactato, cabe decir
que la gravedad del choque es al parecer paralela a la concentracién
de lactato. La acidosis ldctica ocurre cuando la proporcién lacta-
to o piruvato es mayor de 10:1. la hipoxia tisular, la isquemia y el
incremento del metabolismo anaerobio también contribuyen a su
evaluacién. (9, 65, 70).

ESTUDIOS DE COAGULACION: Recuento de plaquetas, tiempo
parcial de tromboplastina, de protombina y trombina, asi como el fibri-
ndgeno sérico son exdmenes obligados en todo paciente con choque sép-
tico, de ser posible, deben medirse PDF y concentraciones de factores V
y VIII. (15, 22, 74).

HEMOCULTIVOS: Son le gran importancia para el diagnostico
y la direccién del tratamiento especifico, debe obtenerse de 3 a 4 hemo-
cultivos en sitios diferentes, antes de iniciar antibioterapia. El medulocul-
tivo debe realizarse cuando se considere pertinente, deben ser tomadas
muestras para aerobios, anaerobios y hongos. Asi mismo deben culti-
varse las rnuestras de las diferentes punciones, en igual tipo de medios, de-
be HACERSE UNA TINCION DE GRAM DE LAS SECRECIONES OB-
TENIDAS, y posibles puertas de entrada, deben cultivarse puntas de ca-
téteres, orina, esputo, material vesicular. (1, 2, 4, 6, 18, 39, 46).

Una tincion de gram del suero de la sangre dejada en reposo, puede
ser también de gran ayuda. (8).

OTROS EXAMENES: La amilasa sérica se encuentra elevada en un
20 o/o de pacientes, la glicemia puede estar aumentada, al igual que el ni-
vel de bilirrubina y las transaminasas. (18).

RAYOS X: En cuanto sea posible una placa de torax,abdomen de-

bep obtenerse; es de mucho valor ya que puede dar la pista hacia el pul-
mon de choque, bronconeumonias, o cuadros de tromboflebitis. (18, 53).
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La placa de abdomen puede mostrar evidencia de aire libre, liquido,
imagen de irritacion obstruccion, ileo, borramiento de psoas y otros. (18).

ELECTROCARDIOGRAMA: Usualmente es normal, pero puede
mostrar depresion del segmento S-T, e inversion de onda T; puedqn pre-
sentarse arritmias, el ignorar anomalfas de S-T y T en el choque séptico,
puede conducir a diagnosticos erroneos. (9, 18).
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XIII. PATRONES HEMODINAMICOS

~ En el paciente con choque séptico deben obtenerse con frecuencia
iciones herodindmicas y bioquimicas, ya que tales datos contribuirdn
nir la gravedad del paciente y la eficacia de la terapeltica. (4, 9, 65).

Deben registrarse las siguientes variables con intervalos frecuentes:
(1,4, 55, 67)

Estados de conciencia-inquietud, agitacién, ansiedad, depresion.
Piel-temperatura, humedad, color, turgencia.

Mucosas-color, humedad.

Lecho ungueal-color, replecion capilar.

Venas periféricas-colapsadas o distendidas;

Pulso-frecuencia y calidad.

Respiraciones frecuencia y profundidad.

Diuresis-volimenes por hora.

Petersdorf considera cuatro pardmetros que deben considerarse para

el tratamiento y evolucién del paciente en choque,

La presion Venosa Central, provee un indice seguro de la relacion
entre la competencia del ventriculo derecho y el volumen sanguineo
efectivo. Debe mantenerse una presion entre 8 y 12 cms, de agua, si
excede de esto hay cierto peligre de sobrecarga.

LA PRESION VENOSA CENTRAL ES LA BASE EN EL MANE-
JO DEL CHOQUE Y DEBE MEDIRSE EN CADA PACIENTE. (4,
5%, 57).

La Diuresis, se debe medir cada hora, esto nos da una idea de como
se encuentra el flujo viceral, la diuresis se considerara satisfactoria
siempre que se encuentre alrededor de 0.5 ml a 1.6 ml por minuto

TS TE——
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XIV. TRATAMIENTO

Petersdorf hace énfasis en la presion de pulso, una tension diferep " El tratamiento debe orientarse a la erradicacion de la causa, corregir
cial estrecha se correlacionard con una caida del gasto cardiace (4 los diversos cambios metabélicos y hemodindmicos y restablecer la perfu-
9,85, 57]. 5i6n tisular.

4. La vasoconstriccion cutdnea puede indicar como se encuentre |a re.
sistencia periférica pero no indica con claridad como se encuentre [g
irrigacién viceral.

| La terapedtica se inicia de inmediato y de manera enérgica, el con-

trol adecuado siguiendo las medidas anteriores nos permitira brindar un

- apoyo al corazén, pulmones y rifiones, érganos eminentemente vulnera-
bles.

A esto desde luego deben asociarse mediciones de temperatura, pul -

50, y las variables recomendadas anteriormente. Después de considerar los elementos bésicos, de vias aéreas con ven-

tilacion adecuadq y un catéter de buen calibre y colocado con las debidas
El papel de la presién arterial y el gasto card{aco, se han considerg . medidas de aspesia se procede a los siguiente:
do como elementos que no valoran con exactitud el estado de choque sép
tico, se ha demostrado que no define |a eficacia de la perfucion tisula
siendo la presién arterial solamente un indicador poco fidedigno del e

do de choque esta aseveracién no indica que debe omitirse su contraol
(55).

RESTITUCION DE LIQUIDOS:

] Es el primer Paso ya que permitird expansion del volumen, se consi- -
dera que el choque séptico produce una disminucién de la volemia secun-

UNA MEJOR GUIA ES EL CATETER DE SWANS GANZ, f:"i daria a la accién de las toxinas bacterianas. (4, 12, 35, 65).

R Una excepcion de esto es |a peritonitis, condicién en que los grandes
lumenes de Ifquidos se van a secuestrar dentro del abdomen. Un buen
Ce de la funcién del miocardio puede lograrse mediante la observacion
mbios en la PVC durante la infucién de 500 ml. de solucién de elec-
litos o plasma a una frecuencia de 20 ml/minuto, la medicién debe rea-
rse después de |a infuc{én de cada 100 ml, si |a PVC no aumenta en
3 g 50 cms de agua, encima del valor inicial y si retorna a 25 cms de la
d Dasal después de la infusion completa el gasto cardfaco es adecuado.




Se debe reemplazar el volumen plasmético con sangre si hay ane-

lig
mia. (4, 12, 46, 44, 65).

La presion pulmonar segln autores es el mejor indicador de un ede-
ma pulmonar incipiente la cantidad de Ifquidos necesaria a veces es el vo-
lumen sangufneo normal pudiendo ser de 8 a 12 litros en pocas horas,

B. GASES ARTERIALES (9)
OXIGENACION: Se debe asegurar una via aérea adecuada, si es

necesario con tubo endotraqueal o traqueostomfa, el ox fgeno debe ser ad-
ministrado para mantener una tensién de 70mm HG.

Gram).

AFECCIONES INTRAABDOMINALES
Correccion Bioguimica: Se deben monitorizar electrolitos, 4cido i
lactico y gases arteriales tres veces al dfa, hay tres estados acido-base, ob-
servados secuencialmente:

-
I

1. Alcalosis Respiratoria APARATO GENITAL FEMENINO

2.  Acidosis Metabélica

3. Acidosis Metabdlica Descompensada N

APARATO URINARIO
Se deben considerar que los cambios compensatorios, ocurren en '

pocos minutos, en caso de cambios metabélicos su compensacion es méas

rapida que en los respiratorios.

C. ANTIBIOTERAPIA VIAS RESPIRATORIAS
Es uno de los aspectos mds interesantes e importantes en el trata- d

miento del choque séptico, con el advenimiento de una nueva generacion 1
de antibidticos. Los Aminoglicosidos (Gentamicina, Tobramicina, Amica-
cina), las Penicilinas (Carbenicilina, Tircarcilina); las Cefalosporinas y las - ,
novisimas Cefamicinas (Cefoxitina, Cefamandolle) e indudablemente la NINGES
Clindamicina, han brindado un aporte excepcional para el tratamiento del i

choque séptico, si bien es cierto que tienen un buen margen de accidn y
selectividad, lo alto de su costo, la toxicidad latente en muchas de ellas y la
Poca experiencia que existe en cuanto a su real valia, hace que se tengan
aln con mucha reserva. (48). Un antibiético importante y que merece

consideracion es el CLORAMFENICOL, antibiético que a pesar de los pe- LY TEJIDOS BLANDOS
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ros, riesgos, y toxicidad que se le implica constituye en nuestro medio
recurso de primer orden, que se ha revelado como efectivisimo en mul-
d de problemas sépticos, en este renglén podriamos incluir también a
enicilina G, a pesar de resistencias crecientes y otras consideraciones
rsas sigue siendo un antibidtico de primerisima |inea, desde luego du-
ite el cuadro de choque debe iniciarse antibioterapia con dosis masivas.

A continuacion se establece un formato de tratamiento inicial ’
ando aln no se’han obtenido resultados de cultivos y antibiograma; este |
be basarse ante todo por la clinica y las diferentes coloraciones (Wright-

Clindamicina + Gentamicina
Gentamicina + Cloramfenicol
Penicilina + Cloramfenicol

lgual a la terapéutica empleada
arriba

Gentamicina + Cefalotina

Ampicilina + Gentamicina

Gentamicina + Penicilina
(enterococo) ‘

Penicilina
Cefalotina
Clindamicina |
Lincomicina '

Penicilina
Cloramfenicol
Aminoglicésidos (Gentamicina, |
intratecal)

Penicilina (Penicilina resistente
si es estafilococo, hasta conocer
la antibioterapia)

Cefalotina |




puede considerar el empleo de drogas vasoactivas; debe considerarse su
cién, si las medidas de reposicion de volemia y un adecuado mante-
jento de PO2 no han podido resolver el cuadro. (30, 35, 65, 77).

LOCALIZACION DESCONOCIDA
(huésped comprometido) Cefalotina + ?ent)amicina
2 7).

Debe reconocerse que asociaciones como PENICILINA—CLORAM- . La Noradrenalina y el Metaraminol han sido los farmacos mds em-
FENICOL han sido reportadas como incompatibles desde el punto de vista dos, actian sobre los receptores A y B adrenérgicos.
farmacologico, pero en nuestro medio desde el punto de vista clinico sus i

resultado son muy buenos, ademds de ser una terapia de bajo costo. Son medicamentos Utiles en el choque refractario en el cual, lo ina-

lecuado de la presién arterial puede ser factor critico, en estas situaciones

Algunos investigadores atribuyen que el efecto del CLORAMFENI- ga permitird yn arranque de la funcién arterial.

NICOL el que en realidad actda, reconociendo que esta droga en concen-
traciones de 2 a 4 grms. diarios puede actuar como bactericida. (9, 30, 56

56).

~ No existe una prueba concluyente de que dichas drogas mejoren el
onéstico del choque, el tratamiento racional tiende a mejorar el flujo
ineo en Grganos vitales, y secundanamente a restablecer una presubn
rial eficaz, ya que el aumento de la presion arterial no se acompafia ne-
amente de incremento en el flujo sanguineo. Algunos autores reco-
an su uso especialmente en el choque a grampositivos, por otro lado
impaticotonfa excesiva que existe en el choque por gramnegativos;
2 no se aconseja su empleo.

D. DIGITAL Y DIURETICOS:

Debe considerarse su empleo cuando la PVC, o la presion en la arte-.
ria pulmonar permanezcan altas. (35, 57).

~ Debe tomarse en cuenta que en muchos pacientes, hay deterioro or-
co a pesar de que existe elevaciéon de la presion arterial, este aumento
presion obtenida através del empl~n de vasopresores, se obtiene me-
la constriccion de vasos que ya esian contraidos.

E. GLUCAGON:

Su accion es similar a la de agentes betaminéticos, pero se distingue
de ellos por la ausencia .de hiperexcitabilidad ventricular y persistencia de

inotropismo. i oo : 3%
Estdn indicadas cuando se haya comprobado que hay una situacion

Puede considerarse como una amina 5|mpat|com|net|ca que act(ia de resistencia periférica disminuida.

sobre los receptores alfa y beta. (35). :
Aln en estas condiciones deben reservarse cuando hayan fracasado

Aumenta el flujo cardfaco en pacientes con choque, resultando més - las medidas anteriores.

eficaz que el isoproterenol para aumentar el rendimiento cardfaco sin cal-

da tensional. Emplearlos a dosis muy pequefias. Abandonado su empleo cuando

se alcance una presiéon arterial sistolica de 80 milimetros de Hg.
0 bien de 20 a 30 mililitros Hg debajo de lo normal del paciente.

Se insite en la mejora que produce la hemodinamica renal con resta- +d
e gk | (30, 35, 57, 65, 77).

blegimiento inmediato de la diuresis., La mayoria de pacientes responde a
dosis de 20ug/kg/minuto o menos.

DROGAS BETA ESTIMULATES:
F. DROGAS VASOACTIVAS:

Han tenido mucha aceptamon tanto asi que cuando persiste el cho-
pesar de la reexpansién circulatoria, o si la PVC se mantiene elevada
ncipio del choque, debe evaluarse el empleo de estas drogas, se pueden

Si el cuadro de choque persiste después de la expansién del volamen:
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administrar 2.5 mg. de isoproterenol de 500 cc de Dextrosa a razén de 0.5
ml por minuto controlando la frecuencia cardiaca.  Conviene recordar
que las soluciones salinas lo inactivan.

RPROMACINA: Al parecer tiene una intensa actividad bloqueadora
renérgica vy una actividad més débil como bloqueador colinérgico peri-
0. Es capaz de producir una reversion de la adrenalina similar ala
oduccion de la fenoxibenzamina. (35, 57).

Otros autores le dan utilidad en pacientes con PVC alta y oliguria &

observando una disminucién de Ia misma y un aumento de la excreta uri-
naria y la presion de pulso, debe monitorizarse con ECG al paciente asi co-
mo controlar su frecuencia cardfaca que no debe ser mayor de 120 x’,
(14, 35, 57, 65).

'ERIOS PARA EL TRATAMIENTO CON VASODILATADORES

El cuadro clinico de choque no responde al tratamiento con |iqui-
dos 1V, hasta un punto capaz de elevar la PVC por encima de lo

normal.
DOPAMINA:
Existen signos clinicos de hiperactividad simpdtica, incluyendo pa-
lidez, extremidades frias, presién de pulso baja y disminucién del
llenado capilar.

Precursor inmediato de I3 noradrenalina. Deriva de |a dopa por la
acciéon de una decarboxilasa, y bajo el influjo de una fenilamino-betaoxi-
dasa, se transforma en noradrenalina, este proceso se realiza tanto a nivel
mitocondrial como en las granulaciones citoplasméticas especiales presen-
tes) en las células nerviosas simpéticas y en la médula suprarenal. (35, 57,
65).

Indice cardiaco bajo con respecto a las necesidades estimadas Yy re-
sistencia periférica normal o elevada, (35, 65).

RAINDICACIONES PARA EL EMPLEO

G. TERAPEUTICA VASODILATADORA: ASODILATADORES

‘Cuando hay signos de hipovolemia, con PVC inferior a 10 ecm de

choque, son en principio los agentes blogueantes adrenérgicos alfa, que in- ~ agua.

Cuando existen alteraciones electroliticas o acidésis bésicas no co-
_ rregidas o disfuncién respiratoria.

Los agentes blogueantes adrenérgicos alfa que son beneficios en el
tratamiento del choque son: Fenoxibenzamina, Fentolamina y Clorpro-
macina, también hay reconocimiento hacia la hidralacina, como vasodila-
tador efectivo.

Cuando existen medios poco adecuados para monitorizar los can-
- bios en el estado hemodindmico del paciente. (65).

OTRAS MEDIDAS DE TRATAMIENTO COMPLEMENTARIAS:

La Fenoxibenzamina, ademés de sus efectos como agente bloquean-
te adrenérgico, tiene algunas propiedades antihistaminicas y antiserotoni-
¢as, cuya importancia puede ser considerable en el choque refractario.

).

(35

E| tratamiento de Iz CID, hace entrar en polémica, con el empleo de
1€parina,

Los Ifquidos deben darse simultdneamente para compensar el in-

SL S€ encuentra un paciente en choque con hemorragia masiva y estd
cremento de la capacidad venosa.

[ (21?0 POr una coagulopatia de consumo, se debe de emplear sangre
3 ;

R Si hay buena evidencia que el estimulo para coagular a(in funciona,
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LA HEPARINA IV ES EL TRATAMIENTO DE ELECCION. LA HEPA:
RINA INHIBE LA CID, suficientemente para permitir el retorno gradual
a la normalidad de los factores de coagulacion consumidos, la dosis debe-
rd ser suficiente para duplicar el tiempo de IPT pudiéndose administrar
por goteo IV continuo.

2" Mejoria del metabolismo Celular.

' Otros Mecanismos:
1 Prevencion de la desintegracion tisular
Desintoxicacién directa de Endotoxina

La inyeccion intravenosa es preferible a la administracion parente- ‘
ral, el total oscila entre 25,000 a 50,000 unidades al dia. A lo anterior podria sumarse el efecto experimental que se ha ob-
que ejerce el esteroide sobre el complemento. (9, 12, 13, 22, 24,

. 57, 66).

Con controles pertirientes de pruebas de coagulacién, debe recors
darse gue se excreta rdpidamente en un intervalo de 4 horas, por lo antes
rior es recomendable el método de administraciébn por medio de infusiér
continua, para ajustar mejor la terapeltica deben tenerse presentes log
tiempos parcial de tromboplastina, como tiempc de coagulacién de san-
gre entera de Lee-White. (15, 28, 30, 31, 38).

CONSIDERACIONES GENERALES

EL ESTEROIDE NUNCA SUSTITUIRA LAS MEDIDAS BASICAS
EN TODO PACIENTE EN ESTADO DE CHOQUE SEPTICO, esto
es equilibrio gaseoso, |iquido y electrolitico, calérico y sobre todo
antibioterapia.  Esta medida debe ser revisada continuamente, la
- asociacion de esteroides a estos aspectos; es la recomendacién que

~ hacen la mayoria de autores en cuanto a su empleo.
1

I ESTEROIDES

La respuesta suprarenal a la ACTH no estd disminuida durante el
choque y los valores plasmaticos de cortisol, son méaximos en el choque
mds intenso, la hipotension de cualquier origen puede desencadenar inten:
sas respuestas suprarenales. ] Debe observarse que los esteroides no deben darse en fases préacti-
] ~camente irreversibles ya que su fracaso no estribard en su ineficacia
En base a los efectos farmacolégicos de la droga podemos deducir - sino en la situacién en que se administren.
los siguientes efectos:
Deben emplearse dosis plenas ya gue se estd aprovechando el efecto

- farmacolégico de Ia droga y no el fisiolégico.

MECANISMOS DE ACCION DE LOS CORTICOSTEROIDES *. Debe tomarse en cuenta que cualquier medida que contribuya a ele-

LOS QUE SE ATRIBUYE VALOR PARA TRATAR EL CHOQUE var el indice de vida en el choque séptico debe considerarse.
Los efectos secundarios de los esteroides en situaciones de alarma
. Efectos Cardiovasculares: deben ser considerados y valorados por el facultativo.
Inotropicos
Vasculares: Aumento de efecto de las ca:
tecolaminas, Bloqueo adre-

nérgico.

o No existe una respuesta inmunitaria deprimida, ni se presentan crisis

g_le- tipo adisoniano por la supresion brusca del formaco media vez se
tontinden los lineamientos y consideraciones dadas.

2. Estabilizacién de membranas:

Integridad capilar _
Estabilizacion de membrana lisosémica
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XV. CONCLUSIONES

Dadas las condiciones ambientales que se observan en los diferentes
spitales, la septicemia ocupa un renglén muy alto en cuanto al
numero de complicaciones y mortalidad que representa.

.

Los factores predisponentes en nuestro medio ambiente son de pri-
mer orden, sobre todo en el aspecto de contaminacion, deben por lo
tanto ser catalogados como factores de riesgo y darles la debida im
portancia.

El choque séptico es una entidad causada por todo tipo de seres
‘infectantes de la especie humana.

- Los estudios clasicos sobre el choque séptico se basan en su mayoria
en la investigacion sobre infecciones y bacteriemias gramnegativas.

Los estudios sobre el tema en nuestro medio son muy escasas. Por

" lo tanto no podemos tomar pardmetros, sobre conclusiones y expe-
riencias al respecto.

En nuestro medio, el choque séptico esta representado por proble-
mas gineco-obstétricos, abdominales, nutricionales y metabdlicos,.

La endotoxina es un elemento que podria explicar mucha de la na-

turaleza del choque gram-negativo, mas esta no puede considerarse
como absoluta.

Esta confirmado merced a la bibliografia revisada, el papel de meca-
nismos inmunes que existen en el desarrollo del chogue séptico.

El cuadro de choque debe ser valorado en todo paciente que tenga

factores predisponentes asociados, el control de signos vitales,
diuresis y laboratorios permitira detectarlo.

La funcién renal, el pulmén vy los sintomas de hemostasis y coa-
gulacién estan frecuentemente aceptados.

No deben omitirse el empleo de hemocultivos y cultivo de secre-

ciones, asi como el uso de la tincién de gram, y las punciones
diagnosticas.
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El' choque séptico especialmente por bacterias gram-negativas, lo tanto el tratamiento debe ser rapido y racional.
pueden cursar con hemocultivos negativos, se atribuye a que log
efectos permanentes son debidos a las toxinas liberadas y no g

encuentro del gérmen en sangre.

El chogue séptico es una entidad en continua evolucion,' es mas
lo que se ignora que lo que se conoce; dadas las condiciones que

privan en nuestros hospitales debe hacerse énfasis en su estudio.
Debe establecerse un monitoreo continuo de todo paciente en
choque séptico, esto incluye los controles vitales y la PVC,

EL TRATAMIENTO DEL CHOQUE SEPTICO CONTINUA SIENDO
Cuando se presentan cuadros de CID o pulmén de choque estos UN RETO FORMIDABLE PARA EL MEDICO, NO EXISTE UNA

generalmente acaban en una elevada mortalidad.

Deben tenerse presentes los procedimientos quirdrgicos en todo
paciente con choque infeccioso ya que sin la evacuacion del foca
infeccioso; muy dificilmente curard el paciente.

El empleo de drogas vascactivas y esteroides, en nuestro medio
aun esta muy inmaduro, debe considerarse su empleo ya que toda
medida EMPLEADA SOBRE BASES FISIOLOGICAS Y QUE
PRETENDA MEJORAMIENTO DE LA SOBREVIDA DEL PA:
CIENTE DEBE SER CONSIDERADO.

Si los esteroides son de beneficio o no lo son, por lo menos en
nuestro medio no lo sabe nadie, no existen estudios ni investiga-
nes al respecto, por lo tanto no se pueden aceptar como positivos
en el choque, pero tampoco como algo inatil y poco digno de
tomar en consideracion.  La futura experimentacion y estudia
nos dard la respuesta,

El empleo de Heparina y sangre completa en el CID, debe consi-
derarse de acuerdo a tipo y fase del choque, asi como por la pre
sencia o no de cuadro hemorragico.

Debe considerarse el cuadro de choque séptico como un estadd
de gravedad extrema que debe ser tratada en un servicio de ciuda
dos intensivos, su mortalidad en nuestro medio es muy alta, pol e




XVI. RECOMENDACIONES

Fomentar en nuestro medio el estudio e investigacion sobre este
importante tema.

Deben considerarse por examen clinico y de laboratorio; todos
los focos potenciales de sepsis y ejercer sobre ellos control.

Todo paciente con impresion clinica de choque séptico debe ser
tratado como tal. Preferible hacerlo en un aspecto preventivo y
no esperar su evolucidn y consecuencias fatales.

El control de los parametros hemodindmicos sefalados en todo
paciente con choque séptico y todas las medidas de soporte de-
ben ser consideradas de acuerdo al cuadro clinico.

El control seriado en todo paciente catalogado de sépsis, de fac-
tores de coagulacion y gases arteriales debe ser rutinario, muchas
de las manifestaciones clinicas se hacen patentes la mayoria de
las veces en estados irreversibles.
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