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INTRODUCCION

El Shock Séptico es una entidad muy frecuente en
nuestro medio pero su fisiopatologia y tratamiento es -
poco conocida

Siendo &sta una situacidn clinica que presenta -
una serie de particularidades en su manejo, el descono
cimiento de la misma en nuestro medio por parte del mé
dico general es inadmisible. N

Los factores predisponentes son parte vivencial de
1a rutina diaria a la cual se enfrenta el facultativo,
muchas causas de muerte o padecimientos de dificil diag
néstico tiemen como patrdn fundamental a procesos infec
ciosos complicados, la mayoria de veces con cuadros de
chock irreversibles. La deteccifn temprana del mismo
es de vital importancia para su mamejo y tratamiento.

El objetivo fundamental del presente trabajo es en
fatizar en el mantenimiento de volumen circulante efec-
tivo, a fin de evitar la anoxo-isquemia de los diferen-
tes sistemas organicos mayores previniendo hasta donde
sea posible la falla multiorganica; proceso fisiopatold
pico que presenta un porcentaje elevado de mortalidad.

Se revisa la farmacologia y cinética de cada uma -
de las soluciones para permitir una mejor razonaliza——
citn de las mismas. Se procura dar lineamientos clini
cos y terapéuticos en lo referente al manejo de pacien-
tes considerados con inestabilidad hemodindmica en quie
nes es importante diferenciar entre alteraciones prima-
rias del sistema cardiovascular, de las repercusiones
que ese sistema puede sufrir durante la evolucidn de un
proceso séptico.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Existe una alta mortalidad en pacientes que presen
tan Sepsis y/o Shock S@&ptico con compromiso del volu--
men circulante en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital General San Juan de Dios.

Con respecto al manejo de estos pacientes no exis-
te un criterio umificado en el mariejo de las distintas
soluciones intravenosas para mantener un Volumen circu-
lante efectivo.

Un volumen ¢irculante efectivo ser@ aquel que logre
irrigar adecuadamente todos los territorios capilares;
mantenmer un Ph, osmolaridad y una composicidn adecuados,
y guardar las relaciones homeost&dticas con los otros -
compartimientos fluidos del organismo.

El presente estudio se hace con el fin primordial
de evitar la Falla Orpgdnica Multisist@mica que en Glti-
mo caso es la que lleva al paciente a la muerte, al es-
tar afectados otros drganos mayores que son imposibles
de sustituir.

La presente investigacidn se realizara en la Uni-—-
dad de Cuidados Intensivos del Hospital General San -
Juan de Dios en pacientes con Sepsis y/o Shock Séptico,
con una duracidn del estudio de aproximadamente 1 mes.
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JUSTIFICACION

Existe una alta mortalidad en el grupo de pacien-
tes con Sepsis y/o Shock Séptico.

No existe unificacidn de criterios em cuanto a la
conducta a tomar.

Se pretende estimular la realizacidn de una serie
de trabajos relacionados al tema, siendo el presen
te un estudio preliminar, pues constantemente ingre
san a la Unidad de Cuidados Intensivos este tipo de
pacientes y a largo plazo obtendriamos una casuls-
tica representativa estadisticamente.



OBJETIVOS

Establecer un esquema de tratamiento, con el fin
de disminuir las posibilidades de Falla Organica -
Multisistémica, manteniendo un Volumen Circulante
Efectivo.

Identificar la respuesta de los Grganos mayores -
(Rifitn Encéfalo) a las cargas de 1iquidos intrave-
nosos administrados adecuadamente.



SHOCK

‘Es un estado fisiopatolbdgico caracterizado por una

perfusifn inadecuada lo que conduce a cambios a nivel -

celular.,

ll P

3.

Hipovolémico:

‘Disminucidn del volumen sanguineo circulante, pue-
de ser debido a hemorragia, pérdidas gastrointesti

nales, quemaduras, uso inapropiado de diuréticos,
disminucidn de la ingesta o pérdida a un "tercer

-espacio".

Cardiogénico:

Este se puede sub-dividir:

a)

Coronario: Es el mds importante y sigue al in-
farto agudo del miocardio.

No Coronario: Como se ve en el embolismo pulmo

nar, cardiomiopatias posteriores a cirugia car

diaca.

Shock Distributivo:

En esta divisidn encontramos otros tipos de shock:

a)

Séptico: La mds frecuente causa de este es -
por endotoxinas de gérmenes gram negativos, -
gram positivos, incluyendo estafilococos, es-
treptococos, también pueden estar involucradoes
gérmenes anaerobios.



b)

c)
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Neurogénico: Un tipo especial de choque pro &s
tasis venosa, es el llamado choque circulatorio
neurdgeno, causado por supresidn brusca de los
impulsos simpaticos del sistema nervioso cen
tral al vascular periférico. Hay pérdida del
tono vasomotor, disminucidn de la presidn del
aparato circulatorio y decremento del retorno
venoso. El desvanecimiento es un ejemplo de
este tipo de choque.

Choque Anafildctico: Las reacciones alérgicas
graves pueden causar choques por &stasis veno

- sa, al que se llama choque anafilictico.

Mecanismo probable:

Cuando una persona adquiere inmunidad a deter

minada enfermedad el organismo elabora anti-
cuerpos, proteinas especiales que destruyen
bacterias o toxinas. En ocasiones, la reac-

cidn de los anticuerpos con sustancias que en
tran en la circulacidn perjudica los propios

~tejidos corporales, al tiempo que se libera ha

cia los liquidos organicos una sustancia llama
da Histamina, La Histamina circula en los va-
sos sanguineos periféricos y los dilata, cau--
sando &stasis venosa y disminucidn del retorno
sanguineo, que conducen rapidamente al choque
anafilidctico., En realidad, durante la anafi-
laxia, el estancamiento venoso ocurre a veces
con tal rapidez que el paciente muere antes de
poder iniciar tratamiento.

Este tipo de shock es secundario a la adminis-
tracidn de drogas, sueros, picaduras de insec
tos, materiales de contraste diagndstico, vacu
nas, anesté@sicos locales o cambios.
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Manifestaciones clinicas del estado de Shock:

Estas manifestaciones son debidas a la incapacidad
de perfundir Grganos vitales; estos hallazgos frecuentes

incluyen:

a) Hipotensidn )

b) Piel fria-hiimeda, pdlida con llenado capilar lento
c) Oliguria (menos de 30 cc/hora

d) Inquietud, convulsiones, coma

e) Taquicardia, arritmias

f)  Acidosis Metabdlica

La hipotensidn arterial puede ser la primera y por
un lapso la Ginica manifestacidn. Sin embargo, la ten-
sidn arterial puede ser relativamente "normal" y ?1 -
shock manifestarse por otros signos, por ejemplo oligu-
ria o trastornos de conciencia.

Por hipotensidn, uno debe entender:una _sostenida
disminucidn de la presidn arterial significativamente -
menor que la normal para cada individuo y lo cual se con
vertird en el componente mayor del estado de shock, si
la misma permanece anormalmente baja, No hay un ve}or
numérico especifico para definirla, aunque una presidn
sistdlica menor de 90 mmHg representa hipotensidn signi
ficativamente en la mayoria de los adultos. La presidn
arterial puede ser 10-20 mmHg, mayor en los vasos cen-
trales en relacidn a la arteria braquial, 1§ presion ar
terial media es un mejor indice de perfusidn tisular.

como

Todo paciente hipotenso debe ser considerado come
inmi

un enfermo critico en el cual la muerte puede ser
nente a menos que la homeostasis sea restaurada.
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SHOCK SEPTICO

El shock séptico tradicionalmente ha sido visto o
definido como un déficit de perfusidn:"Aquel estado en
el cual el aporte de sangre a los tejidos del cuerpo es
inadecuado para suplir las demandas metabdlicas del cuer
po" (17). Esta definicibn, si bien es apropiada para -
shock cardiogénico e hipovolémico es inadecuado para -
shock séptico.

Las manifestaciones del shock séptico no se rela—-—
cionan con déficit de perfusidn, pero si con la incapa-
cidad del orpganismo de usar efectivamente el sustrato -
metabdlico existente. (20) :

La respuesta séptica es un fendmeno huésped rela-
cionada, independientemente del tipo de organismo inva-
0¥, Manifestaciones clinicas idénticas pueden verse
con una gran variedad de organismos. Enfocando la pato-
fisiologia de sepsis y shock séptico desde el punto de
vista de desorden metabdlico, se facilita el entendi--
miento de algunos de sus complejos aspectos. Sepsis -
representa un espectro de estados clinicos (figura 1),

BACTEREMIA, "FUNGEMIA", VIREMIA

y

PRE SHOCK

b

SHOCK SEPTICO CLINICO

2

FALLO ORGANICO MULTISISTEMICO

(figura 1)
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La fase inicial de septis es ocasionalmente referi
da como un estado de pre-shock. Este es el periodo en
donde los cambios fisiopatoldgicos primarios de sepsis
ocurren antes del desarrollo de fiebre e hipotensidn -
(shock s€ptico clinico). La forma como este estado es
expresado clinicamente es influenciado por varios facto
res del huésped y tratamiento. B

Los factores huésped que influyen en la severidad
de la sepsis son:

Severidad del proceso subyacente en el huésped, -
edad, diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca, renal
o hepatica y granulocitopenia. FEn adicién ciertos fac
tores del tratamiento, tales como catéteres urinarios o
endovenosos, quimio o radioterapia y procedimientos —-—
quirGirgicos, predisponen al huBsped a adquirir un proce
so séptico répidamente progresivo. N

Al momento en que el proceso séptico es reconocido
clinicamente, los cambios fisiopatoldgicos han progresa
do rapidamente. Dando terapia convencional apropiada vy

dependiendo de los factores huésped-tratamiento va men-

cionados, el paciente puede responder y recuperarse,pue
de deteriorarse rapidamente y morir a pesar del trata-
miento o, en algunos casos, entrar en un estado "eroni-
co" de shock, terminando en falla organica multisistémi
ca.

Un sindrome recientemente reconocido, falla organi
ca multisistémica, fue inicialmente descrito en una po
blacidn quirfirgica (2), y ahora ha sido observada en pa
cientes médicos, particularmente en aquellos con enfer—
medad hepdtica subyacente, Su incidencia ha aumentado
Paraddgicamente, conforme aumenta nuestra habilidad pa-
ra estabilizar el sistema cardiovascular de pacientes -
en shock. Antes morian de colapso cardiopulmonar agudo,
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ahora, la mayoria de casos pueden ser estabilizados ini
cialmente, facilitando con ello la aparicidn de ese esta
do Vcronico" de shock. E1 fallo organico multisistémi-
co es testimonio de 1la definicidn inadecuada de shocE
géptico (anormalidad de perfusidn), pues el fallo orga-
nico multisistémico (FOMS) ocurre a pesar de la resuci-
tacidn de anomalias circulatorias. Su mecanismo fisio
patoldgico exacto se desconoce, pero se cree que _resql
ta de falla en el huésped en la utilizacién efectiva de
sustrato metabdlico para producir energia en forma de -
ATP, (3) o bien en falla o insuficiencia en la sintesis

protéica.

ELl fallo organico multisistémico se divide clinica
mente en 3 fases: (12).

Fase l.- Consiste en hallazgos sugestivos de septicemia,
insuficiencia pulmonar, y oxigenacidn reducida.
Muchos sobreviven a esta primera fase, si son
tratados intensivamente.

Fase 2.- Se caracteriza por aparicion de disfuncidn he-
patica, manifestada por ictericia de hipoalbu-
minemia. En adicidn, la conciencia puede es-
tar deprimida, puede haber anemia, Glceras de
stress, ''mala cicatrizacidon de heridas'" y aner
gias a los antigenos cutaneos.

Fase 3.- Es caracterizada por insuficiencia biventricu-
" lar que no responde a agentes inotrOpicos y a
soporte de volumen. Tipicamente se asocia a
edema pulmonar, atelectacias y BNM, finalmente
presentan coagulopatias,hipotension y asisto-—

dia.

Durante estos cambios secuenciales, varias observa
ciones se han hecho:
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Primero, en contraste con-estados de bajo flujo -
(hipovol&mico, cardiogénico), es dificil lograr un moni
toreo hempdindmico meticuloso. (4), lo cual refleja la
naturaleza metabdlica del proceso.

Segundo, enfermedad hepdtica y sepgis pueden pre-
sentar cierto sinergismo patologicamente hablando, posi.
blemente debido a una disminacidn de la reserva metabd-
lica. (21)

Tercero, aproximadamente un tercio de pacientes -
con FOMS nunca tienen bacteremia durante el curso de su
enfermedad, a pesar de hallazgos altamente sugestivos -
de infeccidn. (3) Este factor puede reflejar la rela-
cidn del factor hudsped en la naturaleza del proceso, -
.mientras que la continua presencia del agente infectan-
te no es necesaria para la progresidn del estado de -
shock.

Innovaciones recientes en el tratamiento de sepsis
indican que el sindrome de FOMS puede ser reversible -
(3). Un entendimiento del dafio metabGlico inducido por
estimulos sdpticos es esencial para descubrir por qué -
estas nuevas terapias son efectivas.

SOPORTE METABOLICO

El soporte metabblico de pacientes con sepsis debe
dirigirse a corregir anomalias inducidas por el estImu-
lo séptico, ej. deteper el catabolismo protéico en el -
misculo esqueldtico, promover sintesis prot@ica con ba-
lance nitrogenado positivo y proveer calorias utiliza-
bles. Hiperglicemia, Hipertrigliceridemia y azoemia -
pre-renal son testimonio de la inefectividad de £ormu--
las alimenticias standard en pacientes con sepsis seve
ra o avanzada. La eficacia terapéutica del dcido graso
de cadena corta Leucina, la cual detiene el catabolismo
subyacente en miisculo esquelético y estimula la sinte-
sis proté&ica. (10).
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Soluciones con altas concentraciones de acidos gra
gos de cadena corta pueden ser de particular valor en
pacientes con cirrosis, pues se pueden administrar gran
des cantidades de proteinas con menos riesgo de produ-
cir encefalopatias. Se ha visto que la provisidn suple
mental de Acidos grasos de cadena corta mejora el balan
ce nitrogenado, esto indica un aumento de requerimien-
tos de Acidos grasos de cadena corta en sepsis. Se in
vestigan otras fuentes de emergia en shock séptico. ATP-
Cl Mg, sustratos independientes de carnitina y triglicé
ridos de cadena corta y media.

FISIOPATOLOGIA

La literatura enfatiza mucho en la importancia de
1a endotoxina, pero &sta sin embargo, falla para expli-
car totalmente los mecanismos patofisioldgicos de sep-
sis. El estimulo se desconoce, sin embargo, muchas de
las anomalias sintetizadas por cé&lulas fagociticas y que
en la literatura reciben varios nombres: Mediador Leuco
citario Eddégeno (MIE), PirbGgeno Enddgeno (PE) o Factor
Activador de Linfocitos (FAL):

Evidencias recientes sugieren que estas sustancias
pueden ser las mismas, o estar estrechamente relaciona-
das en su estructura. El estimulo inicial puede ser -
microorganismos, dafio tisular o reacciones Enmunes i
que inducen una compleja variedad de anomalias hemodinad
micas, hormonales, hematoldgicas, inmunoldgicas y meta-
bdlicas. (Fig. 2)

E1l MIE/PE/FAL, estimula el catabolismo protéico -
con liberacidn de aminofcidos en miisculo esquelético,
sintesis de reactantes de la fase aguda y aumento de cap

“tacidn de aminoBcidos por el higado y pueden estimular
1a secrecidn pancredtica de glucagdn e insulina.
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HEMODINAMIA EN SEPSIS

Tradicionalmente, la progresidn de cambios metabd-
licos observados: durante la sepsis se ha dividido en es
tados de alto y bajo gasto cardiaco. Siegel et al -
(5, 20)., describe la respuesta hemodindmica de los di-
ferentes tipos de stress (incluyendo sepsis) y comparan
do 8stos con un estado de referencia no stressado (pa-
cientes quirdirgicos en periodo pre-operatorio). Esta -
comparacidn hizo el intento de definir la hemodinamia
‘de sepsis y también de determinar cuales de los facto-
res monitorizados eran capaces de diferenciar entre es-
tado séptico y no séptico. Luego de uma adecuada resti
tucidn de volumen se motd que la respuesta al stress se
formaban cuatro grupos:

Estado A. Es la respuesta normal a stress; un es—
tado hiperdindmico visto en estado de stress no séptico
(ej. Trauma, y despuds de cirugia general) o bien en la
etapa temprana (compensada de sepsis). En comparacidn
con el estado de referencia, el estado A se caracteri
za por aumento de la frecuencia cardiaca, Indice cardia
co, contractilidad miocdrdica y V0, sin disturbio dci-
do base.

Estado B.. Es una respuesta anormal al stress vis—
ta en pacientes con sepsis severa descompensada y en pa
cientes con enfermedad hepatica que est@n en coma hepa
tico temprano o tardio. =

Este estado presenta totrio vascular disminuido (re-
sistencia vascular sistémica disminuida) que estd en -
desproporcidn al aumento del gasto cardiaco. Hay evi-
dencia de disminucidn de la extraccidn de 0j, producien
do un estrecho gradiente alveolo-arterial. Una acido-
sis - metabdlica es ahora vista.

FIGURA 2
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Estado C. Es esencialmente el estado B con acido--
sis respiratoria superimpuesta. Esto es caracteristico
de un shock séptico profundo con hipotensidn a pesar de
un gasto cardiaco mormal o aumentado. La recuperacidn
es improbable con soporte tradiciomal.

Estado D. Representa una insuficiencia miocardica
primaria inducida por el estado de stress e incluye -
gasto cardiaco bajo, resistencias vasculares sist@micas
‘altas, amplio gradiemte alveolo arterial, VO redueido
(debido a un flujo perif@tico insuficiente). Pacientes
con stress aparecen inicialmente en estado D si tienmen
enfermedad miocardica preexistente.

La clasificacidn de un paciente puede no caer cla-
- ramente en uno de los cuatro grupos, particularmente pa
cientes com mala reserva mioc83rdica, cuyas condiciones
se descompensan durante el stress y pueden resultar en
falla cardiogénica (estado D). En adici®n, un paciente
puede oscilar entre varios estados en respuesta al tra-
tamiento. Al analizar las respuestas hemodindmicas al
stress, cambios c¢riticos son notados durante la transi-
¢idn del Estado A al B, pues hay disminucidn en las re-
sistencias vasculares sistémicas (5, 20)., en despropor-
¢idn al aumento del gasto cardiaco. En adicidn la en-
trada al estado B es marcada por una caida en VOy du-
rante un periodo en donde la pérdida de"DZ es alta (co-

mo lo determina el comntenido arterial de 0 y gasto car
diaco).

Puesto que V0; es determinado por gradiente alveolo
arterial y gasto cardiaco, en estado B, la caida en -
V02 refleja estrechamiento de (alveclo-arterial), esto
es una insuficiente extraccion de 0y por los tejidos. -
Este estrechamiento se creia antes que se debia a dis-
minucidon de la utilizacidn de 0y por shunts anatdmicos
dichos shunts nunca demostraron un rol importante.
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La falla en la extraccidn de 03 en estado séptico
estd mds probablemente relacionada con el dafio en el -
uso de sustrato oxidativo (3, 5, 20).

Al comparar los estados séptico y no séptiso se en
contrd que los Indices fisioldgicos (gasto card%aco, e
gistencias vasculares sistémicgs, alv%olo—arterlal, y
y0,) fueron poco itiles para diferenclar ambos procesos.
Por tanto, los investigadores se inclinan hacla facto-
res metabdlicos para restablecer la presencia y severi-—
dad de un proceso séptico.

METABOLISMO EN SEPSIS

A este respecto varias observaciones han sido he—-—
chas por Beisel.

L La respuesta metabdlica empieza igme@igtamen?e des
pués que un proceso infeccioso principila. chhas_
respuestas estin en relacién con el tiempo y magnit
tud del estado clinico y severidad de la 1n£ecc10n.
lLa respuesta metabdlica empie%a horas desPues que
un agente infeccioso ha invadido el organismo.

s La respuesta metabdlica estd influenciada por la
severidad y duracidn de la enfermedad,'los efectos
de la terapia y por los factores preex%sFentes en
1a genética, inmunologia y status ngt?1c1onal del
huésped. La respuesta metabdlica tipica d?rant?
la sepsis puede ser modificada o abolida si la in-
feccidbn se desarrolla en un huésped pobrementg nu-—
trido o en presencia de trauma complicante, infec
cifn gsobreagregada o en enfermedad hepatica.

3. La respuesta metabdlica seglin patrones blfes%cos de
cambios secuenciales (ej. metabolismo de lipidos du
rante sepsis).
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4. Los cambios metabdlicos observados pueden ser ini-
ciados por el efecto directo de las células corpo=
rales por un microorganismo o sus productos tdxi-
cos.

54 Niveles de sustrato metabdlice estan influenciados

por multiples variables, incluyendo combinacidn de
tamanio y frecuencia de la cinética de entrada y sa
lida de sustancias. En adicifn, el tipo de sopor—
te nutricional que el paciente estd recibiendo el
momento de las mediciones pueden alterar el perfil
de sustratos.

Hay dos grandes escuelas, que explican los cambios
metabdlicos inducidos por sepsis: La escuela Hormonal,
la cual cree que los estImulos séptices inducen  cier—-
tas respuestas hormonales que causan las anomalias meta
bolicas observadas, y la escuela D&ficit Energia, la -
cual postula un defecto metabdlico en la periferie
(misculo esquel&tico) que es inducido por el proceso -
séptico e inicia v perpetiia un dafio en el procesamiento
de sustrato.

En algunos aspectos desconecidos, es un defecto en
el metabolismo normal del sustrato (5, 12). Han sido
postulados varios mecanismos, Sistema de Kininas (5),
Reflejos Neurales (3) y Mediadores Protéicos.

El estimulo séptico induce una secuencial y progre
siva inhabilidad para utilizar glucosa, grasa y final-
mente proteina como fuente de energia (9). Este defec-
to es inicialmente expresado perifericamente, el miscu-
lo esquelé@tico y sirve para extraer sustratos a través
del metabolismo oxidativo y produccidn energética a tra
vEés del metabolismo anaerdbico y gluconeogénico. Ciertas
hormonas (catecolaminas, glucagdn, insulina y glucocor-
ticoides), participan en este proceso (23). Este défi-

L
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cit periférico si es severo O prolongado, %nducen Q?,mg
tabolismo alterado en Grganos centréles (higado, rindn
¥ corazdn), lo cual si no es revertido pueda'eventual—
mente llevar rapidamente al huésped fl-deterloro of 1P
sindrome de fallo organico multisistemlco. 2 a0

£l metabolismo normal de glucosa en masculo esque—
18tico es el defecto metabdlico temprano expresaqo en
intolerancia a glucosa y en grado variable a resisten-—
cia a insulina (16)., en contraste cgn_e} stress no.
séptico, en la cual no se ha visto def1c1F de 1?sul%na
(5, 16) " La intolerancia a glucosa con hlpgr%llcemia
se presenta en el 40% en pacientes con‘se?sls, en algu-
nos estudios y es un signo de mal prongsticO (7). Hipo-
glicemia es ocasionalmente vista en pacientes con sep=
sis, quienes estdn severamente deplegedos dg proteinas
o que tienen concomitantemente a?ec?lon hepatica m351v3.
La presencia de hipoglicemia casi siempre es enmascarada
por infusiones de glucosa. La 1ntoler§nc1a a la’gluco—
sa con hiperglicemia se debe a catabolismo protglco’del
misculo esquelético con aumento de la gluconeogeges%s -
hepatica, la cual es estimulad? por el proceso SEPth?
(5) el cual no puede ser inhibido por glucosa exbgena;
ambos, glucagdn y catecolaminas participan en este pro-—
ceso estimulativo. Estudios por O0'Donell et al (14) -
sugirieron que en el estado ségt%co, puede haber luna_
incapacidad del msculo esquelético para oxidar gluco

sa.

Esta anormalidad relaciona a un bloqueo metabdlico
para entrar el piruvato obtenido de glucu§a dentro_del
ciclo de Krebs (5). Como resultado, el piruvato tiende
a acumularse en torno a lo cual se va a produclr un
equilibrio con el lactato. Los niVe%es de’lagtato em-—
piezan a ser altos conforme el de?erl?ro EepFlco ocurri
(5, 20). Esta es la causa de ésldemla lactica de ‘sep
gis y se acompana por una relacidn normal de lactato-
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piruvato en contraste a los estados asociados a un dé-
ficit de perfusidn (shock cardiogénice, hipovolémico),
en los cuales la relacidn lactato-piruvato esta aumenta-
do (18, 21)., por lo tanto, a pesar de que el flujo de
glucosa al misculo esquelético estd elevado, la misma -
glucosa es pobremente usada y grandemente recieclada co-
mo lactato en el ciclo de cori, y como alanina en el
ciclo de glucesa alanina (5). (Fig. 3).

Los niveles de insulina est&n elevados durante la
sepsis, pero esto no es cierto para el glucagdn, por lo
cual la relacidn insulina-glucadgdén estd disminuida. Eg
te radio es un signo primario de la regulacidn hepatica
primaria, es mas sipno primario que de concentracidn ab
soluta de hormonas. .

El aumento del radio insulina-glucagdn se asocia -
con respuestas anabdlicas, mientras que la disminuecidn
del mismo se asocia con respuestas catabdlicas. Las -
anomalias iniciales del metabolismo s€ptico, ocurren en
el misculo esquelético y se relaciona con una insufi-—-—
ciencia del uso oxidativo (oxidacidn) de piruvato y sus
precursores, acompainade de aceleracidn del catabolismo
protéico y gluconeogénesis. El metabolismo anormal de
grasas sigue al metabolismo danado de la glucosa. Ca-
tecolaminas y glucagdn son liberados por el stress y es
timulan la lipdlisis en el tejido adiposo con la subse—
cuente liberacidn de acidos grasos libres (AGL); éstos
son transportados al higado. Estos acidos grasos esen-—
ciales som transportados al higado por sintesis corpo--—
ral de cetonas y otros drganos (principalmente miisculo
esquelético) como una fuente enérgética.’ L
% “En contraposicidn a los niveles de aminodcidos du-
rante sepsis, los triglicéridos y los &cidos grasos li-
bres no desarrollan un patron estereotipado, los valo-
res plasmaticos de lipidos pueden exhibir un patrdn bi-
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fasico durante el curso de una infeccidn y puede variar
con el estado de la enfermedad.

Los niveles de dcidos grasos en el p%asmg es el re
cultado del interjuego de 1a accidn antilipolitica de -
1a insulina y de la movilizacidn de grasas y_%os effcfw
tos de catecolaminas ¥y glucagbn. La liberacion de aci-
dos grasos libres de depdsitos de grasa durénFe una en-—
fermedad séptica es variable, con valores séricos TepoL
tados como normales el algunos estudios altos y bajos

en otros.

cierta evidencia sugiere que el uso de écidosJ gra
sos de cadena larga por el miisculo esquelét%CO_esta al—
terado en sepsis (5, 14). El mecanismo es inclerto pe-
ro se ha especulado que se relaciona a una d§f1c1enc1a
intracelular de Carnitina, un péptido necesario para el
transporte de dcidos grasos de cadena larga a traves de
la pared mitocondrial por oxidacidn. La_acumulaclon de
dsteres (Acidos grasos de cadena larga libres, pgeéen
ser el gentro de la naturaleza del defecto metabol%co_—
alterando el estado mitocondrial). Estos ésteres inhi-
ben la entrada de piruvato hacia el ciclo de Krebs por
<nhibicidn de la piruvato deshidrogenasa (5). Esta dn-
hibicidn podria resultar en niveles a%to% de lactato =
(un producto del equilibrio) y acidosis intracelular.

El proceso séptilco también altera la cetogé?esis.
A pesar de que las células periféricas pueden oxidar ce
tonas durante la infeccidn, una inhibicidn de produc—
cidn corporal de cetonas acompana los‘cambios en el me-—
tabolismo hepatico de grasas. En pacientes con sepsis
preterminal los niveles séricos de cetonas pueden ser -
cercanos a cero. (20)

Sepsis también induce hipertrigliceridemia a un au
mento en la produccién hepdtica de triglicéridos y/o fa
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1lo en el aclaramiento de triglicéridos secundario a -
disminucidn de la lipasa lipoproté&ica. Con respecto al
metabolismo de las grasas, conforme el proceso séptico
progresa, hay una disminucifn en el uso por parte del
misculo esquelético de Acidos grasos de cadema larga co
mo fuente de energia, se produce supresibn de cetogéne-
sis con aumento de la lipogénesis hepatica con hiper-—
trigliceridemia - secundaria.

glﬁP

Glucos

Ambos stress séptico y no séptico esta@n asociados
con catabolismo prot@ico y uso de Acidos grasos de cade
na corta, (Valina, Isoleucina y Ieucina), como fuente
de energia. Durante sepsis, los acidos grasos de cade
na corta, particularmente leucina, son catabolizados a
sus respectivos ketodcidos, los cuales son oxidados en
el ciclo de krebs. La mitad de amonio se combina con
piruvato para formar alanina, la cual es transportada
al higado como un sustrato gluconeogénico en el ciclo
de glucosa-alanina, ;por qué los dcidos grasos de cade-
na corta son preferiblemente usados? es algo que se des
conoce. La demanda continua de energia (en presencila -
de un déficit de energia) causa un autocanibalismo cor
poral para obtener suficiente sustrato productor de -
energia, lo cual resulta en severo desgaste protéico.
Los acidos grasos de cadena corta, los amino@cidos ureo
génicos (proline), los aminodcidos que contienen sulfu-
ro (metionina) y los aminodcidos aromiticos (fenilalani
na) son los de mayor valor para establecer la presencia
y severidad de un proceso séptico. En sintesis, los es
tudios orientan a pemnsar que durante la sepsis hay un
inadecuado uso de ciertos sustratos de aminodcidos y um
uso continuo de 4cidos grasos de cadena corta como fuente - de
energia. Alanina tambiénha sidoelevadoen .sepsis en -
estado "A", testimonio de disfunci®n hepdtica vista tem
pranamente en sepsis o de una inhabilidad de sintetizar
cantidades sustanciales de nuevas proteinas. Vale recor
dar que el Sindrome de Falla Orgdnica Multisistémica
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tiene disfuncidn hepdtica como hallazgo central o cardi
nal, como resultado, el higado se torna incapaz de mnox
malizar la carga de aminoacidos que estd recibiendo con
secuentemente, niveles aumentados de todos los aminodci
dos empieza a ser prominente (incluyendo acidos grasos
de cadena corta reflejando extraccidn hepatica reducida
y aumento de proteblisis perifericamente) .

Pacientes con sepsis que tienen altas concentracio
nes de prolina, tienen una alta mortalidad.

Una consecuencia relacionada a disfuncidn hepatica
- en sepsis es una disminucidn del radio de adcidos grasos
de cadena corta/aminoacides aromaticos, con produccidn
aumentada (a través de metabolismo incompleto) de fal-
gos meurotransmisores tales como Octoamina (65 85 - 17)+
Se especula que esto es la causa de la encefalopatia ca
racteristica de pacientes con sepsis severa, o0 bien co
mo sucede en encefalopatia asociada a fallo hepatico £
primario (6, 8). Estos aminodcidos metabolizados incom
pletamente, pueden también tener propiedades vasoacti-
vas y contribuir a la vasodilatacidn en sepsis. (16)

Todas estas anomalias metabdlicas secuenclales se
correlacionan con la insuficiencia circulatoria progre-—
siva, la cual incluye alto gasto cardiaco, baja resis-
tencia vascular sistémica y consumo de Op que hace el
proceso séptico mas danino debido a disminucion del uso
oxidativo del sustrato. Terapia convencional es orien-—
tada a revertir el déficit de perfusidm, lo cual no co-
rrige la anomalia metabdlica basica. Recientes trata-
mientos se dirigen hacia revertir el dafio metabdlico
proveyendo sustratos utilizables y permitiendo la reutl
lEZaci6n del metabolismo y posiblemente la sintesis pro
téica. -
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DIAGNOSTICO

Historia de sepsis localizada o generalizada, ca—-
racterizada por una fase hiperdindmica coincidiendo con
reaccidn inmunoldgica a endotoxina, Durante esta fase
ocurre un aumento notable de la presidn arterial, gasto
cardiaco, frecuencia cardiaca, disminucidn en el gasto
urinario y en la diferencia de 02 venoso. Cuando esta
combinacidn de sintomas estd presente, el shock séptico
debe ser considerado debido a que el prondstico es mis
favorable que cuando el tratamiento es retardado a la
fase hipodinfmica la permeabilidad endotelial aumenta,
hay pérdida de volumen circulante, consecuentemente hi
potensidn, taquicardia, piel fria, sudorosa. En este
momento critico, un diagndstico providencial de shock -
debe ser hecho y el tratamiento haber iniciado.

TRATAMIENTO

La fuente de la sepsis debe ser de inmediato drena
da, a menos que 8sta incluya ur procedimiento quirirgi-
co mayor, importante canalizar una vena con un catéter
en la vena antecubital para infundir solucidn de ringer
y bicarbonato de sodio.

Un catéter para medir la presidn de la vena pulmo-
nar y una sonda de foley deben ser colocados, concomi--
tantemente, 30 mgs/Kg de Succinato g6dico de Metil pred
nisolona o 3 mgs/Kg de fosfato de Dexametasona es admi-
nistrado y repetido una sola vez, 4 horas mas tarde, si
la mejoria no fué notada 07 se administrard a 8 lts. -
por minuto y si la diferencia respiratoria aumenta u -
ocurre disminucidn en P0O,, hay que insertar tubo endo-
traqueal e iniciar ventilacidn asistida mecanicamente -
para lograr un volumen tidal adecuado y manejar presidm.
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y S%R?A puede aparecer por lo tanto determinaciones
radioldgicas y de P07 seran necesarias.

T.a eleccidn antibidtica depende del germen causan-—
te de la infeccidn. §Si se trata de una neumonitis, la
cual es causada por bacterias gram positivas, ya sea -
una penicilina, una cefalosporina o un aminoglucdsido
pueden ser usados. Cuando se trata una sepsis abdomi--
nal, una combinacidn de antibidticos efectivos contra -
bacterias gram negativas y aerobias debe ser usada.

Estudios recientes indican que en sepsis, los ami-
o ¥ i
noglucbsidos son rapidamente metabolizados.

La administracidn de lactato de ringer mas de 44
meq. de bicarbonato de sodio es continuada, mientras -
que’el gasto cardiaco y presidon de la arteria pulmonar
estan dentro de lo normal. Ocasionalmente, a pesar de
adecuada restitucidn de volumen plasmdtico, la presidn
§rterial decrece, y la PAP y presion capilar aumenta
1ndiqando que el corazdn no puede hacer circular el ’vo
lum?n necesario para repletar el sistema vascular. La
administracidn de cardioténicos o cloruro de dobutamida
entonces esta indicada: digital en combinacidd con glu-
cagbn, isoproterenol o dopamina puede ser usada, estas
d¥0gas ayudan a aumentar el gasto cardiaco y el volumen
circulante para la adecuada perfusidon de otros drga-—-
nos. Si estas drogas no son capaces de promover un -
efe?to cardiotdnico éstas deben omitirse y plantear la
9051bilidad de usar baldn adrtico. El hematocrito debe
ser monitorizado, y si cae del 30% se debe administrar
células empacadas. El Ph y PCO; debe ser cuidadosamen-
te observado, usando bicarbonato de sodio si es necesa-

rio para mantener el equilibrio &cido-base en rangos
normales.

Puesto queel higado de estos pacientes es incapaz

31

de formar nueva glucosa, los pacientes deben recibir in
fusidn de glucosa al 20% un 1itro, con 20 unidades de
insulina cada 12 horas a traves de catéter central.

Mortalidad para shock séptico, ba gido estimada
por varios investigadores de 10 a 50%. Es el shock mis
dificil de tratar, a menos que el diagndstico sea tem—-—
prano y el tratamiento agresivo, basado en patologia me
tabdlica v patologia inmunoldgica, los resultados opti-
mos no pueden alcanzarse.

PRUEBA DE LIQUIDOS INTRAVENOSO

Una medida aislada de presidn venosa no es suficien
te como una medicidn adecuada del volumen sanguineo cir:
culante. Lo anterior puede lograrse midiendo la respues
ta cardiovascular din2mica a una prueba de volumen. Ex
pandir el volumen intravascular es la medida terapéuti-
ca mas importante en el manejo del estado de shock.

La prueba de expander el volumen se realiza median
te una infusitn a velocidad de 10-20 ce/min., durante -
10 a 15 minutos. ©Si la PVC o POAP permanece baja o nor
mal durante la prueba, hipovolemia es el determinante -
mayor del estado de sheock vy la expansidn de volumen de
be mantenerse a igual velocidad. Si la PVC sube a mas
de 15 cms, detpO o mds de 5 cms. de Hp0 en relacidén con la ci
fra de base o si la POAP sube a mas de 20 mmig de valor
absoluto o mds de 7 mmbg en relacidn con la cifra basal,
fallo de bomba central es el componente mayor del esta-
do de shock en cuestidn y la infusidn de liquidos debe-
ra detenerse. Las opiniones difieren en cuanto a la -
cantidad y tipo de liquidos que represente una prueba -
adecuada en caso de tener un paciente con una PYC “ner-
mal o baja. La mayoria recomienda la infusidon de un co
loide como la alblmina o el dextrén, pues tienden a per
manecer mAs tiempo en el espacio intravascular por las
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grandes moléculas de que &stas est@n compuestas dejan es
capar facilmente el 1iquido de los capilares. Esto evi
ta que la circulacidn siga disminuyendo. La medicidn -
seriada durante la prueba de la PVC o POAP es mandato-
ria, lo mismo que la auscultacidn perifdica de los pul-
mones.

El paciente con shock séptico generalmente mo mues

tra una respuesta permanente durante la prueba de infu-.

sion de liquidos.

8i uno infunde coloides (ej: plasma, © solucidn 5%
de albimina) el mismo volumen infundido permanece duran
te unas dos horas en el espacio intravascular. Sin em-
bargo, y de una enorme importancia es necesario recal-
-car que, solamente 1/12 parte de volumen de solucidn de
D/A al 5% en agua permanece en el espacio intravascular
y solo 1/4 del volumen de las soluciones salinas.

Liquidos y Coloides:

En shock séptico, cantidades adecuadas de coloide
son indispensables para elevar la PVC y la POAP a lo
normal. Los liquidos de escogemcia incluyen plasma —
(fresco), o alblmina pobre en sal. Sangre entera se
usa en circunstancias de obvio déficit de la misma. Dex
trdn de alto peso molecular es un til expansor de volu
men, pero estd contraindicado en presencia de hemorra-
gia ya que disminuye la agregacion plaquetaria y su -
adhesividad. Al dextran de bajo peso molecular se le -
ha implicado en la etiologia de la IRA.

Volumen debe ser administrado en cantidad y veloci
dad miximas necesarias hasta normalizar los parametros
hemodinamicos. No es raro necesitar tres o mas litros
de coloides en estas circunstancias. En caso de usarse,
se recomienda mantener el volumen administrado por deba
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jo de 600 cc en 24 horas. Soluciones apropiadas de -—-
electrolitos primariamente solucidn salina-glucosada de
pen administrarse, Se recomienda la administracidn de
500 ce IV de un coloide en 20 minutos, con frecuentes

determinaciones de la PVC o POAP, como también ausculta
cidn periddica de los pulmones. Estos pacientes necesi
tan en ocasiones, grandes cantidades de volumen, 3

Se enfatiza en la necesidad de mantener un volumen
circulante efectivo; en la razonalizacidn de soluciones
a administrar en un paciente con shock séptico. Debera
considerarse no solo el tiempo mencionado de permanen—
cia de estas soluciones en el espacio intravascular, si
no que también las alteraciones estructurales que sufre
la membrana alveolo-capilar. Sin embargo, €l temor de
producir edema pulmonar no debe ser un distractor que
deje sinla perfusidn efectiva a otros sistemas orgini-
cos mayores (encéfalo, rifion).

Cuando se utilizan coloides deberd practicarse el
gradiente alveolo-arterial de 0p para luego ser efectua
do y comparado 15 minutos después del inicio de la infu
sidn, con lo cual se tendrd un criterio temprano de una
posible fuga de liquidos hacia el espacio intersticial,
permitiéndonos continuar con la infusidn o retomar una
solucidn cristaloide, ya que estas soluciones si sen re
movibles del espacio intersticial e intraalveolar, mien
tras gque las soluciones coloides fugados sdle integraQ:
ran la proteinosis alveolar y membrana hialina, favore-
ciendo a su vez el arrastre de agua hacia el alveolo e
intersticio.

La PVC alta inicial no es indice confiable ya sea
de hipervolémia o insuficiencia cardiaca en pacientes
criticamente enfermos. Se concluye que una prueba de
volumen de carga con un agente oncGticamente active -
(albGmina al 5%) con auscultacidn frecuente del tdrax
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del paciente y cuidadosa observacién del descenso de la
pyC dard el maximo diagnbstico o bien informacidn tera-

peidtica.

La respuesta fisioldgica temptana a hemorragia y -
varios tipos de trauma, estd mediada primariamente poOT
mecanismos neurales, incluyendo‘actividad autonoma, lo
cual intensifica la vasoconstriccidn venular y metarte
riolar. Cuando la hipovolemia es corregida, ocurre una
disminucidn del estimulo neural para ambos tonos, arte=
riolar y venoso indicado por una caida inmediata en la
PVC y en la resistencia vascular sistémica durante la
terapia de volumen. Esto sugiere que la correccidn del
déficit de volumen circulante por albtmina, elimina la
pecesidad de mecanismos autonomos ¥ neurohormonales com
pensatorios, y por lo tamto disminucidn del tono vasomg
tor venoso y metarteriolar.

Este estudio sugilere que pacientes hipovolémicos
con PVC alta pueden tolerar la restauracion de volumen
sanguineo si &ste es hecho cuidadosamente. No infre——
cuentemente, nosotros hemos observado qué pacientes
tienen mejoria de su edema pulmonar franco durante la
administracion de soluciones coloides, particularmente
cuando grandes cantidades de soluciones salinas han si-
do administradas previamente (1)

ESTRATEGIAS DE INFUSION

Durante pérdida masiva de sangre la prioridad de

be ser dada a la infusidn venosa. La presién arterial,
flujo urinario y PVC son realmente parametros clinicos

de restitucidn de volumen, los que deben ser cuidadosa-
mente monitorizados.

La frecuencia cardiaca es el indicador menos con-—

35

fiable de adecuacidad de volumen circulante. Electro--
cardiograma y gases arteriales deben ser menitorizados
de ser posible, edema pulmonar por sobre infusidn se de
tectan por cambios en los sonidos respiratorios o pof-
PO, arterial (sin cambio de Fi02).

CANTIDADES Y FRECUENCIA

Normalmente el volumen circulante es de 7.5% del =
peso corporal en hombres, 6.5% en mujeres y 8.57% en re-
cién nacidos.

El volumen circulante normal de plasma es de 4.5%
del peso corporal, y células rojas el volumen es de 3%
del peso corporal.

Cuando el total de sangre perdida es del 107% usual
mente no se requiere terapia. La pérdida del 20% del =
volumen produce hipotensidn postural, vasoconstricciﬁﬁ_
y otros signos de hipovolemia.

Personds previamente sanas pueden recuperarse sin
soluciones I.V. pero deberdn ser tratados con solucio--
nes electroliticas IV. para una ripida recuperacidn.
Cuando 20-50% del volumen se pierde rédpidamente, se de-
sarrolla shock que requiere tratamiento I.V. incluyendo
coloides.

La pérdida rdpida de mds del 50% del volumen circu
lante provoca paro cardiaco. El agua corporal total =
constituye el 60% del peso corporal total en hombres y
507% en mujeres.

El liquido extracelular constituye el 26—25% del -
peso cotporal, 1/5 para el espacio intravascular y 4/5
para el espacio intersticial.
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En la pérdida aguda de sangre, deben ser dados -
sangre, coloides o sustitutos del plasma para restituir
la pérdida, si soluciones salinas son usadas, éstas de
ben ser dadas en voliimenes cuatro veces mdyores que las
pérdidas (extracelular) con restituciones adicionales -
de 1as pérdidas urinarias. La clave es la prevencidn -
del shock. Esto es usualmente posible dentro de un hos
pital, &sto resulta en hemodilucidn normovolémica por -
la administracidén de sustitutos del plasma.

Hemodilucidn Deliberada:

Debe ser comnsiderada mds ampliamente pues el banco
de sangre posee ciertas caracteristicas indeseables, en

_adicidn es necesario de 15-45 minutos para efectuar -

pruebas de compatibilidad, durante este tiempo deben -
ser administrados sustitutos del plasma.

Normalmente el plasma contribuye escasamente al
transporte de 0, (0.3 ml. 07 x 100 TORR de POz en -—-—
100 ml de sangre) aumento de la Fi0z en 100% y por lo
tanto de la POy arterial a 600 TORR. Puede ser criti
<o en hemodilucidn severa puesto que esto puede agre—
gar 1.5 ml de 02 por 100 ml de sangre,lo cual puede -
aumentar efi una proporcidn considerable el total de -

0y arterial en anemia severa.

La moderada hemodilucidn es vista actualmente co
mo deseable puesto que, disminuye la viscosidad sangui
nea lo cual es beneficioso en &reas con Estasis y de—
rrame sanguineo, mas an la disminucidn de la viscosi
dad sanguinea resulta en aumernto del gasto cardiaco y
mejora el flujo sanguineo tisular, segin se evidencia
en la mejora del POy tisulary POy venoso cerebral. Los
limites de hemodilucidn deben ser acertades en cada pa
ciente individual por uma disminucidn en el POy mezdig
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do (indicado que el transporte arterial de PO, mno satis
face las necesidades de 07) y/o por un aumento de lacta
to en sangre (refleja un déficit de base).

Takaori y Saffar (1967-1970) y otros, Takaori et -
al (1970), estudiaron la hemodilucidn normovolémica con
coloides en perros normales levemente anestesiados, de-
mostraron respuestas especificas a los niveles progresi
vos de hemodilucidn:

I Compensacidn completa del transporte arterial de Oy
a través de un gasto cardfaco aumentado y extrac-
cién de 05 aumentado hasta que los valores de hemo
globina se alcanzaron en 6 gramos /100 ml. (Ht de
20%2).

T Compensacidn parcial con niveles de hemoglobina -
de &4 y 6 gramos/100 ml. (hematocrito de 15-20%).

3. Descompensacion reversible con acidemia reversible
pero con sobrevida con hemoglobina de 3-4 gramos/
100 ml., hematocrito de 10-15%.

4. Descompensacidn irreversible, resultando de muerte
tardfa cuando la hemoglobina cay® a 3 gramos apro-
ximadamente (Ht de 10%).

) Para cardiaco temprano cuando la hemoglebina cay®
a 1.5-2 gr. por 100 ml. (Ht de 5-10%), cuando el -
contenido arterial de 07 fue de 2-3 ml.%

La inspiracidn de 0p aumentd ligeramente la tole-
rancia de hemodilucidn normovol@mica letal.

Cuando el sangrado cedid y el paciente permanecid
en shock, después de una restauracidn de volumen "asumi
da, cargas intermitentes de 1iquidos con electrolitos y
coloides en aumentos de 20 ml/min. (Weil y Shubin, 1967,
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1969) . Si después de un aumento tramsitorio de la PVC
o (Presidn Pulmonar en cufia), retormna a los niveles pre-
carga, la carga de liquidos debe ser repetida hasta que
1a PVC o POAP permanezca en 3-5 TORR aumente los nive-
les de pre—carga. Los signos de sobre infusidn inclu-
yen PVC oPOAP aumentada de 20 TORR o mas, debe de parar
se la carga de liquidos y mejorar la contractilidad car
diaca (bajar la dosis de dopamina) y disminuir el agua
corporal con diuréticos (furosemida) .

Agentes Sustitutos del Plasma:

La distribucifn de los liquidos intravenosos es la
llave del entendimiento acerca de que tipo y cuanto de
este sustituto plasmitico debe ser dado.

D/A al 5% en Hp0 se distribuye a través de toda el
agua corporal total (60%) de &ste una 1/12 parte perma-
nece en el espacio intravascular.

Solucidn Salina Isotdnica se distribuye a lo largo
de todo el liquido extracelular (20-25%) y de @ste sola
mente 1/4 parte permanece en el plasma.

Coloides, estos sustitutos permanecen por horas y
dias en el espacio intravascular enteramente evitando -
€l derrame capilar masivo.

La D/A en agua estad contraindicado en el tratamien
to inicial de shock (Carey et al 1971). La D/A es meta
bolizada y grandes cantidades de HpO pueden producir in
toxicacibn acuosa incluyendo edema cerebral. Las calo
rias aportadas son escasas, (1 litro de D/A al 5% apor-
ta solamente 200 calorias) y no son necesarias pues es-—
tos pacientes estan hiperglicémicos. EL uso de solucio
nes hipertdnicas de glucosa en estado de shock, cuando
el Hy0 intracelular estd aumentado ne ha sido estudiado
en oligemia, pero ha sido usada en shock séptico.
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Soluciones Electroliticas:

Solucidn Salina Isotdnica y Lactato de Ringer am-
pliamente usadas en expansidén del plasma. El volumen
intravascular puede ser mantenido con estas soluciones
solo durante los primeros llenamientos del espacio in
tersticial. Esto requiere un poco mads de 4 veces el -
golumen de sangre perdida, las recomendaciones previas
de 2-3 veces la restitucidn por Moyer's son inadecua-
das segln Takaori y Saffar 1967.

Fn hemorragia moderada, no excediendo del 20% del
volumen sanguineo, la solucidn salina es adecuada pa-
ra mantener la homeostasis y volumen sanguineo. En -
hemorragia moderada a severa el uso de soluciones sa
linas solas no es fisioldgico, las pérdidas continuas
porluaorina,tejidos,espacioperitoneal§rpleural,si’és-
tas no son respuestas, el volumen sanguineoy perfusién ti
sular no pueden ser mantenidos.

Shires (1979) demostrd que luego después de un -
trauma o shock la pérdida de liquido a un 3er. espa-
cio ocurre. Los autores no han recomendado la restitu
cidn con solucidn salina, pues debiera de imitar el
1iquido extracelular, el cual tiene un Ph de 7.4y v -
una concentracidn electrolitica de 138 meq. de sodio,
5 meq. de potasio, 108 meq. de cloruros, 27 medq. de -
base total y 5 meq. de calcio. La solucidn Salina -
normal contiene mas sodio y cloro y nada de electrolil
tos del liquido extracelular y tiene un Ph de 6. Lac
tato de Ringer tienme un Ph de 6.5 y la concentracion
electrolitica imita a la del liquido extracelular, el
lactato siempre es inadecuado para neutralizar los -
dcidos fijados en el shock, (normosol) imita la solu-
cifn ringer (excepto que carece de calcio) y tiene un
Ph buferizado de 7.4.
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Cloruro de Sodio:

Es la mas importante. La administracidn de una so
lucidn isotdnica de cloruro de sodio por via bucal o in
travenosa lenta no modifica la presidn osmOtica crista-

loide del plasma, pero la presidn coloidosmbtica u oncd
tica de las proteinas desciende por dilucidn: el 1liquido

pasa al compartimiento intersticial aumentando el volu-
men total del 1iquido extracelular, incluido el plasma;
como no existe modificacidn de la presidn osmotica del
1iquido extracelular y desde luego la sal no puede pene
trar en la célula. Al no haber cambios de la presidm -
osmbtica del liquido extracelular, no hay intervencidn

de los osmorreceptores y no existe aumento notable de
la diuresis al principio, pero luego el rinon excreta -
el agua y la sal en exceso, en las proporciones existen
tes en la solucidn isotdnica; dicha diuresis se debe a
la estimulacion de los receptores de volumen que actian
reduciendo la secrecidn de la aldosterona —aumento de la
excresidén renal de sodio y de la hormona antidiur@tica-
eliminacidon de agua.

La
cloruro

administracidn de una solucidn hipertoOnica de -
de sodio por via intravenosa o por via oral, -
provoca aumento de la presidn osmbtica cristaloide del
plasma} pasa entonces agua desde el compartimiento in-
tersticial al wvascular y sal al liquido intersticial, -
de manera que el liquido extracelular queda hipertdnico.
A consecuencia de ello pasa agua desde las c&lulas al
liquido extracelular, de manera que aumenta el volumen
de este {iltimo, disminuyendo el del liquido intracelu-
lar; existe entonces aumento de la concentracidn crista
loide y de la presién osmdtica de todos los liquidos or
ginicos. El rifion exereta entonces el exceso de sodio
v cloruro, por reduccidn de la secrecidn de aldosterona
v también por scbrecarga tubular, disminucifn de la -
reabsorcidn, dando lugar a la eliminacidn de una orina
hiperténica; dicha diuresis no es abundante, pues la hi

L
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extracelular estimula los osmorre—
de secresidn de la hormona antidiu
rética lo que reduce dicha diuresis. Ahora bien, la hi
pertonia del 1liquido intracelular provoca sed, el indi
viduo bebe agua que diluye la sal retenida hasta restau
rar la presidn osmbtica normal en todo el organismo; el
peso corporal aumenta por retensidn de agua y sal, dque
son excretados lentamente como en el caso de la adminis

pertonia del liquido
ceptores con aumento

tracidon de solucidn isotdnica.

Accidn sobre el Sistema Cardiovascular:

La inyeccibn intravenosa de solucidn isotdnica de
cloruro de sodio a gran velocidad aumenta el volumen -
plasmdtico temporalmente, acomodandose el exceso de li-
quido primero en las venas y capilares, con el aumento
de la presidn venosa; asi como en la auricula derecha,
lo que lleva aceleracidn cardiaca (Reflejo de Bainbrid-
ge): al aumentar el getorno venoso asciende el volumen
de la presidn capilar y la disminucidn de la presidn co
loidosmBtica de las proteinas (por dilucidn) deriva 1i-
quido al compartimiento intersticial; se elimina ademas
exceso de liquidos por el rifidn, sobre todo el agua, pe
ro también sal, de manera que todo vuelve a lo normal.

Como el 1iquido inyectado por las venas llega pri-
mero al pulmdn, los efectos son més acentuados en este
drgano que se congestiona —disminucidn de la capacidad
vital, pudiendo inclusive provocarse edema pulmonar, -
trasudacidn de liquido a los alveolos. Se comprende -
pues que el peligro de esta inyeccidn masiva en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca, ancianos e hipertensos.

gi se trata de una solucidn salina hipertdnica, =
existe atraccidn de agua desde el compartimiento inters
ticial y ademds pasaje de cloruro de sodio desde la san
gre hacia el mismo, pero el movimiento de agua hacia el
plasma es mas rdpido como demuestra por disminucidn de
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la presidn de liquido cefalorraquideo que es una  por-
cidn especializada del liquido extracelular. Al princi
pio pues, el volumen plasmdtico aumenta con los cambios
circulatorios antes sefalados. En cambio, la inyecci®n
intravenosa lenta de la solucidn salina isotdnica o =
bien la ingestidn de agua o soluciones de cloruro de so
dio, da tiempo a la puesta en marcha de los mecanismos
de eliminacidén del liquido a los espacios intersticia——
les y por el rifién, con lo que el volumen plasmiatico y
la presidn venosa quedan aproximadamente normales.

Sustitutos Coloides del Plasma:

Se derraman a través de la pared capilar pero muy
lentamente. La retensidn vascular es esencial para la
restitucifn plasmatica y expansidn sin causar edema -
tisular.

La presidn coloidosmdtica del plasma (COP) es apro
ximadamente de 25 TORR; y esta determinada primordial-
mente por la concentracidn de albimina. Una reduccidn
de la concentracidn sérica de albUmina a la mitad de lo
normal, reduce el COP a 1/3. Este es el nivel en el -
cual se produce edema tisular. COP-POAP por debajo de
4 TORR aumenta- la predisposicion al desarrollo de edema
pulmonar, por lo tanto, la albUmina podria ser el susti
tuto coloide ideal del plasma.

La tolerancia a yna hemodilucidn severa con lactato
de ringer (estudio experimental) se vid aumentado al -
normalizar el Ph arterial con bicarbonato de sodio, pe-
ro la sobrevida no mejord a menos que los niveles de al
blimina aumenten a 2 grs/% de albimina intravenosa. . EL
drenaje linfatico de los pulmones, ventilacidn asistida
¥y 0y al 100% fueron los responsables de edema pulmonar.
Casi siempre el lactato de ringer es secuestrado a espa
cios intersticiales a través del cuerpo y cavidad peri-
toneal, este edema tisular iatrogénico no es riesgoso,
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si la pérdida severa sanguinea es tratada con una admi-
nistracidn de lactato de ringer 2-3 de la pérdida san-

guinea, €l volumen sanguineo y el gasto cardiaco disminu
yen hasta llegar a paro cardiaco en 2-3 horas. La hemo

dilucifn normovol&mica con Ht de 10% con alblmina de pe
rros no altera la barrera cerebral, mientras que el mis
mo grado de hemodiluci®n con lactato de ringer aumenta

la lactoacidosis en el liquido intracelular y el liqui-
do intersticial.

Puesto que en shock estd aumentada la secresidn de
hormona antidiurética (aumento de la retensidn de Hp0)
y aumento de aldosterona y glucocorticoides (aumento de
retengidn salina), solucidn de D/A en agua no debe ser
usada. Solucidén Salina debe ser usada sdlo para resti-
tuir pérdidas sanguineas ligeras a moderadas. Debe man
tenerse la diuresis a 1 ml/Kg/hora para prevenir la IRA
después del.trauma. Esto puede ser logrado dando canti
dadesg corservadoras de solucidn salina mas, si es nece-
sario manitol o furosemida.

Diferencias en precio y caracteristicas fisioldgi-
cas, tales como persistencia intravascular (aclaramien-
to), permanencia en los depdsitos tisulares, funcidn re
nal, cambios microcirculatorios (viscocidad, agregacidn
plaquetaria), vy propiedades alergénicas, pueden influir
en el clinico en cuanto a la eleccidn de sustitutos del
plasma. (Thompson 1970).

El sustituto coloide md@s ampliamente usado en los
E.E.U.U. es el plasma humano, en Europa y otros paises
del mundo utilizan el Dextrédn y el Hidroxietyl Starch
(HES) .

Dextran 70 (6% en solucidn salina iseotOnica) por
ejemplo tiene una retensidn intravascular del 30% des-
pués de 24 horas (Metcalf et al. 1970).
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La retensidn de dextrd@n 40 (solucidn salina 10% "-
isoténica) es mas corto que el dextrdn 70, pero es ade-
cuado para sostener la sobrevida de un hematocrito de -
102 con restituciones l:l.

Dextrdn y HES son aclarados por el riidm, higado y
fagocitos sin aparente toxicidad, cuando son utilizados
experimentalmente para hemodilucidén a un hematocrito de
107 en el intercambio 1:1, ellos atraen el liquido ha-
cia la circulacidn y aumenta el volumen sanguineo total
a 130-150% del control. El retorno de la concentracion
protéica del plasma a lo normal no es influenciado por
dextran y HES. La persistencia de los sustitutos del -
plasma en la circulacidn depende del peso molecular, re
sistencia a la accidn enzimdtica, cantidad administrada

-y presencia o ausencia de hemorragia.

Los rifiones no son afectados por los sustitutos -
del plasma excepto durante hipotensidm, dextran 40%, no
debe ser usada debido a su excresidn renal, aumenta la
viscocidad urinaria y puede causar insuficiencia renal,
por lo tanto, éste debe ser usado hasta después que el
flujo urinario se ha establecido con otros sustitutos -
plasmiticos. Oliguria con dextrdn 40 debe ser tratado
con manitol o furosemida.

Todos los sustitutos plasmaticos mejoran la micro-
circulacidn, reducen la viscocidad al reducir la concen
tracidn de gldbulos rojos y fibrindgeno. Todos los sus
titutos del plasma producen hipocoagulabilidad a través
de dilucidn de los factores de la coagulacidn, &sta no
es deseada antes de que se controle la hemorragia. Dex
tran 40 en adicidn, reduce la adhesividad y agregacidn
plaquetaria (Louis 1966) Dextrd@n 40 y 70 aumentan el -
tiempo de sangrado.

Reacciones alérgicas son raras, perc esto no debe
ser considerado al elegir sustitutos del plasma en una

B
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hemorragia que compromete la vida del paciente. El dex
tran ha producido reacciones alérgicas y ninguna reac-
cidn ha sido reportada con el uso de HES hasta la fecha.

Accidn Farmacoldgica:

Efectos Hemodindmicos: la inyeceidn intravenesa de
las soluciones de dextranos provoca aumento del volumen
sanguineo en los animales y en el hombre normales y en
los casos de hipovolemia, con la consiguiente elevacién
de la presifn arterial, lo que puede durar alrededor de
24 horas; es asi como la administracidn de 500 ml. de -
dextrano 70 al 6% ocasiona un aumento de la volemia en
el hombre de un promedio de 2,000 ml. por atraccidn de
liquidos de los espacios intersticiales a la sangre. Se
produce pues una hemodiluci®n -disminuci®n de la tasa
de eritrocitos v de los valores del hematocrito que tie
ne la citada duracidn, "

Estos efectos son similares a los producidos por la
transfusidn de plasma sanguineo; al comparar la accidn
expansora de este iltimo, es decir el aumento de la vo
lemia con la duracidn del efecto de los sustitutes del
plasma en el hombre, se concluyd que los dextranos son
alin superiores al mismo plasma sanguineo.

Otras acciones farmacoldgicas: En general estos ex
pansores del plasma no alteran la funcidn de ningln &r-
gano; la del rifion mo se modifica, ni tampoco la hepdti
ca alin con numerosas manifestaciones.

Por otra parte, el dextrano 70 tiene tendencia a
producir agrupamiento de los eritrocitos capaz de blo-
quear los capilares; es asi como el dextrano 7b se excre
ta muy lentamente por el rifidn un 35% en 24 horas y un
total de 93% es metabolizado (1). Para el dextrame 40,
la eliminacidn es mas rapida.
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Plgsma:

Hecho de donadores multiples a pesar de ser tedri-
camente el expansor ideal de volumen; esto no debe serx
usado por el gran riesgo de producir hepatitis u otras
enfermedades. Plasma pasteurizado (5% de la fraccidn -
protéica del plasma), el cual contiene principalmente al
bdmina y uma pequefia cantidad de globulinas es seguroc; r
excepto porque ocasionalmente contiene gustancias vaso-
activas.

Albfmina Humana Purificada al 5%:

Ya sea libre de sal o en salino isot®Bnica, es el
sustituto plasmatico fisioldgicamente ideal. Este mno
contiene sustancias vasodilatadoras y esiestéril,

Sangre y Componentes de la Sangre:

Ventaja de la sangre en cuanto a sustitutos del -
plasma es que transporta 1.34 ml. de O por gramo de he
moglobina, lo cual resulta en un contenido arterial de
0, de 20 ml. por dl. cuando estd totalmente saturado de
0, (PA 0y aumenta de 90 TORR) y con una concentracidn -
de hemoglobina de 15 grms/%.

las siguientes desventajas de la sangre completa -
extraida del banco de sangre y que hacen que disten de
ser el 1liquido ideal de primera linea en la terapia: -
Precio alto, infrecuente disponibilidad, necesidad de
‘hacer pruebas cruzadas de compatibilidad para prevenir
reacciones hemoliticas, hematocrito alto debido al de-
rrame que ocurre cuando se usa sin sustitutos plasmati-
cos adicionales, PH bajo, potasio bajo, calcio bajo, ¥y
contaminaci®n bacteriana y la necesidad de calentamien-
to ya dentro del paciente para prevenir paro cardiaco
por hipotermia cardiaca. Adem@s, los microfilamentos -
que reducen la infusidn pueden ser usados para prevemir

47

micro embolizaci®n e insuficiencia pulmonar.

Todos los servicios de emergencia debieran de te-
er sangre O RH negativa disponible, tan fresca como -
ea posible, para usar cuando el hematocrito no puede

ser mantenido por arriba del 20% con sustitutos del -

lasma y cuando no es posible hacer pruebas cruzadas de
ompatibilidad. Estos donadores de sangre universal es
t3n atn indicados con pequeiio riesgo de reaccidn hemoll
tica mientras se dispone de compatibilidad. La adminis
tracidn de calcio no es necesaria en transfusiones masi
vas, ya que el calcio srico ionizado se encuentra de-

primido por breve tiempo debido a la administracidn de

citrato y éste no produce trastornos hemodinamicos.

ENDORFINAS Y CHOQUE

Las Betaendorfinas y Beta Lipotropinas se encuen-
tran principalmente en la glandula Hipdfisis, en los -

. mismos granulos que almacenan ACTH, en la pars interme

dia y distal; Rossier en 1977 sefiald que los niveles de
endorfinas son independientes de las concentraciones hi
pofieiarias.

Los mayores efectos de las betaendorfinas, se han
observado en lo referente a la percepcidon del dolory su
tolerancia, asi como una funcidn en la termorregulacidmn,
ya que su administracidn produce hipotermia.

Las endorfinas estimulan la secresidn de hormona
del crecimiento, prolactina, hormona antidiurética e inhi
ben la hormona luteinizante y la ovulaci®n; disminuyen
el transito intestinal, estimulan la secresidn de gluca
gon e inhiben la de somatostatina, también inhiben la -
secresidn de bicarbonato y enzimas del pancreas exderi-
no,
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Las betaendorfinas se secretan concomitantemente -
con ACTH en los estados de alarma y . durante la’ adre
nalectomia; su liberacidn se estimula por el factor cor
ticotropina y se imhibe por glucocorticoides. Efectos
cardiovasculares, Laubie y colaboradores en 1977 encon-
traron que las betaendorfinas a dosis de 50 microgramos
/Kg e inyectadas en la cisterna magma, inducen una ini
cial y tramsitoria elevacidn de la tensidn arterial y de
la frecuencia cardiaca, seguida por hipotensidn prolon-
gada y bradicardia.

MATERIALES Y METODOS

i Recursos Fisicos:
- Humanos:

. Personal médico y paramédico de la Unidad de -
Cuidados Intensivos del Hospital General San -
Juan de Dios.

. Paclentes con procesos sépticos y/o shock sépti
co con compromiso del Volumen Circulante Efec-
tivo

Las betaendorfinas tienen un papel en la fisiopato
logia de los estados de choque, ya que se han encontra-
do altos niveles en diferentes tlpOS de esta entidad co
mo: Hemorragico, endotdxico y traumdtico., Se ha sugerl
do un mecanismo serotominérgico en la produccidn de in=
suficiencia cardiocirculatoria posterior a la secresidn
o administracion de betaendorfinas.

- Recursos Materiales:

. Area fisica de la Unidad de Cuidados Intensivos
. Esfigmomandmetro

. Estetoscopio

.  Equipo para medicidon de PVC

. Equipo de monitorizacitn

.,  Catéteres Urinarios

. Soluciones Electroliticas

La administracidén de betaendorfinas, produce alte-
raciones semejantes a las observadas en los pacientes -
sépticos y en animales de experimentacidn, ya que]xm;pa
trones hemodinamicos y las respuestas tisulares han si

do 1 . -
similares Dy Métodos:

El presente estudio se llevar@ a cabo en la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital General San Juan de
Dios, en pacientes que presenten proceso séptico y/o shock
séptico, en los cuales se encuentre comprometido el volu
men Circulante Efectivo.

Para detectar a este grupo de pacientes se evalua-
ran los siguientes parametros clinicos.

i PVC expresado en Cms. de H0

it P/A expresado en mm. de Hg

++ Estas mediciones no tendrdn valores fijos, sino que
se evaluardn respecto a la respuesta a cargas de 514
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quidos administrados.

- Tiempo de llenado capilar mayor de 3 segundos

- Gasto Urinario menor de 1 cc/minuto con respecto a
1-2 horas previas.

- Cambios en el estado de conciencia.

Administracidn de Liquidos:

La prueba de expansion de volumen se reallzara me~
diante una infusidén de liquidos a velocidad de 10-20
cc/minuto por un lapso de tiempo de 10-15 minutos, mi-
diendo su respuesta 15 minutos después de haber finali-
zado la carga. Si la PVC permanece baja o normal duran
te la prueba de liquidos, hipovolemia es el determinan-
te mayor del estado de shock y la expansidn de volumen
debe mantenerse a igual velocidad. Si la PVC sube a -
mag de 5 Cms. de Hy0 en relacidn con la cifra base, fa-
1lo de bomba es el componente mayor del estado de shock
en cuestidn y la infusidn de liquidos se detendra y se
iniciard el uso de drogas inotrdpicas positivas tipo Do
pamina. '

En estos pacientes se dara el nimero de cargas ne-
cesarias, hasta que los Grganos mayores, (Rifion, Encéfa
lo) logren recuperarse, esto se evaluard como positivo
al aumentar el gasto urinario y mejorar el estado de -
conciencia del paciente, asi como tambi&n al mantener -

una PVC y una P/A en limites normales y un tiempo de lle

nado capilar menor de 3 segundos.

El presente estudio por ser preliminar se llevara .
a cabe con una muestra de 30 pacientes que llenen los -
anteriores parametros de evaluacifn.

51

El estado de conciencia sera evaluado de la si-

guiente forma:

Alerta Respuesta (Rapida y adecuada).

Letargico Respuesta (Lenta y adecuada pero con
tendencia al suefio)

Estuporoso Respuésta (Lenta e inadecuada).

" Coma Respuesta (No responde)

Coma profundo Respuesta (No automatismo Respirato-
#10) «
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CUADRO No. 3

Mortalidad general de pacientes con sepsis y/o
shock séptico en la UCIA, Hosp. General San
Juan de Dios. Agosto-Octubre de 1984.

CUADRO No. 2

Valores iniciales de PVC en pacientes
~ con diagndstico de sepsis y/o ~ shock

 Séptico en la UCIA. Hosp. General San

Juan de Dios. Agosto-Octubre 1984. EDAD Vivoe Eallgdados 8 MorealLdsd
ames M F M F M ¥
Valores de PVC Fx %
< 20 0 3 0 15 700, 00% 3.33%
0 - 5 6 20.00%
i ' .. 21-30 0 4 1 3 3.33% 10.00%
6 - 10 13 43.33%
31.40 0 4 0 0 0.00% 00.00%
11 - 15 10 33..33%
‘ 41-50 1 0 0 2 0.00%2 6.66%
16 - 20 1 3. 83%
51+60 1 il 2 0 6.66% 0.00%
TOTAL 30 99,997
> 60 0 3 2 2 6.66% 6.667%
FUENTE: Boletas de recoleccidn de )
. Subtotal 2 15 5 8 16.65% 26.65%
TOTAL 17 13 43.3%
N=30

FUENTE: Boletas de recoleccidn de datos.
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CUADRO No. 4

Tipo de soluciones I.V. utilizadas
en pacientes con sepsis y/o shock
séptico en la UCIA. Hosp. General
San Juan de Dios. Agosto—Octubre

1984
Tipo de liquides  Fx %
Cristaloides 26 86.667%
Cristaloides +
Coloides 4 1%¢33%
TOTAL 30 99.,99%

FUENIE: Boleta de recoleccidn
de datos.
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CUADRO No. 5

Causas de sepsis y/o shock séptico en pacientes
de ambos sexos en la UCIA. Hosp. General San Juan
de Dios. Aposto-Octubre de 1984.

CAUSAS DE SEPSIS e %
y/o SHOCK SEPTICO
M F M F
B ini. Pélvica 0 1.1 0.00% 36.667
 Neumonia Necrotilza 2 2 6.66% 6.667%
zﬂsteomielitis 1 0 3.35% 0.00%
Inf. herida Op. 0 2 0.00% 6.66%
Piocolecisto 0 1 0.00% 3.33%
Apendicitis Apuda 1 2 3,33 6.667%
F.T. Perforada 2 1 6.66% 3.33%
Sx Fournier 1 0 3.33% 0.00%
Necrosis dedos .
_pie derecho 0 1 0.00% 3. 33%
_Shock Séptico et? 0 3 0.00% 10,007%
_Sub total 7 23 23.31% 76.63%
TOTAL 30 99.947%

FUENTE: Boleta de recoleccidn de datos.
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Segln puede observarse en el cuadro No. 1, se apre
cia la evolucidn de los pacientes después de la adminis
tracidn de cargas de liquidos intravenosos, asociados -
con los cambios en su hemodinamia los cuales fueron me-
didos por los siguientes par@metros: PVC., P/A, Fre——
cuencia Cardiaca, Excreta Urinaria, Tiempo de llenado -
capilaxr, Estado de conciencia. Con la administracion de
la primer carga podemos observar lo siguiente:

++ La PVC mejord en 9 pacientes, disminuyd en 8 pa—-—
cientes, y se mantuve sin cambios en 13 pacientes,
con lo cual se puede evidenciar que el componente
mayor del estado de shock en cuestidn era hipovo-—
lemia, pues la PVC no aumentd en mas de 5 Cms. de
H.0 lo cual nos descarta la posibilidad de fallo
dé bomba, mientras que la disminucidn v el no au-
mento de la PVC nos indica disminucién del volu-
men Circulante Efectivo.

4+  la excreta urinaria se encontrd por debajo de 60
cc/hora en 27 pacientes, y mejord en 3 pacientes.

++ El tiempo de llenado capilar fue menor de 3 segun-—
dos en 3 pacientes y no mejord en 27 pacientes.

++ La presidn arterial mejorG en 15 pacientes, dismi-
nuyd en 3 pacientes y se mantuvo sin cambios en 12
pacientes.

++ la frecuencia cardiaca mejord en 4 pacientes, dis-
minuyd en 10 pacientes y se mantuvo sin cambios en
16 pacientes.
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++ El estado de conciencia mejord en 1 paciente, y se
mantuvo sin cambios en 29 pacientes, no disminuyd
en ningin paciente.

Asi podemos observar paulatinamente que en la admi
nistracidn de cargas posteriores algunos pardmetros evo
lucionaron desfavorablemente llevando al paciente a la
muerte por Fallo Orgdnico Multisist@mico.

De los 30 pacientes en estudio, todos recibieron
como minimo 3 cargas de liquidos, 27 pacientes recibie-
ron 4 cargas, 23 pacientes recibieron 5 cargas, 14 pa=-
cientes recibieron 6 cargas, 8 pacientes recibieron 7
cargas, 2 pacientes recibieron 8 cargas y solamente 1
paciente recibid 9 cargas de liquidoes I.V., los facto-
~res por los cuales fueron disminuyendo las cargas en -
los distintos pacientes fueron:

I Por haberse controlado su inestabilidad hemodindmi
ca en 17 pacientes.

25 Por haber fallecido sin haber presentado completa
estabilidad hemodindmica, aln aplicando medidas
gsalvatorias, como la administracidn de Esteroides
v drogas inotrdpicas positivas tipo Dopamina.

Fn el cuadro No. 2, encontramos basicamente los
valores iniciales de PVC. de los 30 pacientes en estu-
dio, observando que:

++ 6 pacientes tenian un valor inicial que oscild
entre 0-5 Cms. de Hy0 lo cual nos representd un
207%.

++ 13 pacientes presentaron valores que oscilaron en
tre 6-10 Cms de H,0 lo que representd un 43.33%.
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+ 10 pacientes presentaron valores que oscilaron en
tre 11-15 Cms. de Hp0 lo que representd un 33.33%.

++ 1 paciente presentd un valor inicial que oscild en
tre 16-20 Cms. de Hy0 lo que representd un 3.33%.

Estos resultados nos indican que el 63.33f de 1los
pacientes en estudio presentaron una PVC en limites nor
males v el 36.667 restantes presentaron niveles de PVC
altos, aunque algunos pacientes al administrarseles la
primer carga de liquidos I.V. disminuyeron ostensible--
mente a valores normales descritos por la literatura, —
los cuales oscilan entre 0-10 Cms. de H20.

Fsta digminucidn de la PVC se produce pPoOTr respues—
ta fisioldgica temprana a hemorragia y varios tipos de
trauma séptico y mo séptico, la cual estd mediada prima
riamente por mecanismos neurales incluyendo actividad -
autdnoma, lo cual intensifica la vasoconstriccidn venu—
lar y metarteriolar. Cuando la hipovolemia es corregi-
da, ocurre una disminucidn del estimulo neural para am-—
bos tonos arteriolar y venoso, indicado por una caida

" inmediata en la PVC., y en la resistencia vascular sis-

témica durante la terapia de volumen. Esto sugiere que
la correccidn de volumen circulante, elimina la necesi-
dad de mecanismos autdnomos y neuro-hormonales compensa
torios, y por lo tanto disminucidn del tono vasomotor
venoso y metarteriolar.

Fn el cuadro No. 3, podemos observar primordialmen
te el porcentaje de mortalidad por edad y sexo de los -
pacientes en estudio encontrando que:

++ Para el grupo de pacientes menores de 20 afos la
mortalidad en el sexo femenino represemta un ——
33.33%, masculino 0%.
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++ En el rango de edad 21-30 afios el sexo femenino re
presenta el 10%, y el masculino el 3.33%.

4+ En el rango de edad 31-40 afios encontramos 0% de
mortalidad para ambos sexos.

4+ En el rango de 41-50 afios el sexo femenino repre-
senta 6.66% de mortalidad y el masculino 0%.

++ En el rango de edad de 51-60 afios el sexo femeni-
no representa el 0%, y el masculino el 6.66%.

++ En el rango de edad de los pacientes de mayores
de 60 afios hay un porcentaje de mortalidad para -
ambos sexos de 6.66%, lo que hace un total de -
43.3% de mortalidad para los 30 pacientes en estu
dio, dividido en 16.657 para el sexo masculino ¥y
26.65% para el sexo femenino.

Fn el cuadrd No. 4, observamos el tipo de liquidos
utilizados en los pacientes en estudio:

++  Solucidn de Cristaloides en 26 pacientes lo que -
representa un 86.66% de los pacientes.

++  Solucidn de Cristalcides y coloides en 4 pacientes
lo que representa un 13.337% del total de pacientes
en estudio.

Para la administracidon de soluciones en un pacien-
te con sepsis y/o shock séptice, deberza comsiderarse mno
sblo el tiempo mencionado de permanencia de estas solu-
ciones en el espacio intravascular, sino también deberd
considerarse las alteraciones estructurales que sufre -
la membrana alvedlo-capilar.
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Se decidid la utilizacidn sobre todo de soluciones
cristaloides por carecer en ocasiones de gases arteria-
les para poder practicar el gradiente alveolo-arterial
de 07 pues era necesario para ser comparado después del
inicio de la infusidn de coloides, con lo cual ge
tendria un criterio temprano de una posible fuga de 1i-
quidos hacia el espacio intersticial, permitiéndonos -
continuar la infusidn o retomar una solucidn Cristaloi-
de, vya que estas soluciones si son removibles del espa
cio intersticial e intra-alveolar, mientras que las s0—
luciones coloides fugadas s8lo integraran la proteino——
sis alveolar y membrana hialina, favoreciendo asi el -
arrastre de agua hacia el alvedlo e intersticio.

En el cuadro No. 5, encontramos las causas mas fre
cuentes de sepsis y/o shock séptico de cada uno de 1los
pacientes en en estudio, encontrando que las principa-—
les causas fueron: 1

++  Infeccidn Pélvica 11 pacientes lo que representa
36.,66%

++  Neumonia Necrotizante 4 pacientes lo que represen—
ta 13.32%, siendo 2 pacientes de sexo femenino vy
2 de sexo masculino.

++  Shock Séptico de et? 3 pacientes de sexo femenino
lo que representa el 10.00%.

++  Fiebre Tifoidea con 3 pacientes, lo que representa
9.99%, 2 pacientes de sexo masculine y 1 paciente
de sexo femenino.

++  Apendicitis Aguda con 3 pacientes lo que represen-—
ta 9.99%, 1 paciente de sexo masculino y 2 pacien—
tes de sexo femenino.
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Fn este cuadro podemos observar tambi&n que el -
mas afectado por problemas de sepsis y/o shock -
ico es el femenino con un 76.63%, mientras que el
Wrb de pacientes de sexo masculino representd un -
31% del total de pacientes.
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CONCLUSIONES

Fl tratamiento agresivo con antibidticos especifi-
y el mantenimiento del volumen circulante efectivo
es prioritario en pacientes con sepsis y/o shock -
séptico, ya que se disminuy® la mortalidad en este
grupo de pacientes, al prevenir la Falla Organica
Multisistémica.

La administracidn de cargas de lIiquidos por medio
de la regla de Weill nos puede dar informacidn so-—
bre la presencia de fallo de bomba y su diferencia
cidén con problemas de hipovolemia.

El sexo mas afectado por problemas sépticos, es el
sexo femenino con un alto niimero de pacientes con
Infeccidon PElvica.
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RECOMENDACIONES

Dar mayor €nfasis en los estudiantes de Medicina
sobre la importancia que tiene la farmacologia ¥y
cinética de las soluciones Intravenosas, con el
fin primordial de evitar las distintas iatrogenias
que se cometen con el uso inadecuado de éstas.

El contrel de los parametros hemodinamicos seflala
dos en el presente trabajo en pacientes con sepsis
v/o shock sé@ptico se deben medir y mejorar en lo
posible con una adecuada infusidon de . liquidos in
tra-venosos manteniendo un adecuado volumen circu
lante, para la buena evolucidn en este grupo de
pacientes.

Todo paciente con impresidon clinica de sepsis y/o
shock séptico debe ser tratado como tal, observan
do de cerca los cambios que presente en su estado
hemodindmico, mo permitiendo que estos progresen
a estados avanzados de respuesta  inadecuada al
Stress y asi llegar a consecuencias fatales para
este grupo de pacientes.
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RESUMEN

Se efectud un estudio preliminar, utilizando un
total de 30 pacientes, los cuales presentaban inestabi
lidad hemodindmica, cambios en su estado de conciencia,
tiempo de llenado capilar alto (mayor de 3 segundos), -
‘hipotensidn, disminucidén de su excreta urinaria, que tu
vieran impresifn clinica de Sepsis y/o Shock Sé&ptico,
que ingresardn a la unidad de cuidados intensivos” @ del
Hospital General San Juan de Dios,

Este grupo de pacientes se detectd por medio de la
boleta de protocolo, posterior a lo cual se procedid a
 la administracidn de cargas de liquidos I.V. observando
paulatinamente la evolucidn de sus diferentes pardmetros
hemodin@micos, de los cuales dependia basicamente el es
tudio.

Es importante hacer notar que no solamente con el
mantenimiento del volumen circulante efectivo es salva
torio para un paciente, sino que tambi&n se necesita el
uso de drogas inotrdpicas positivas tipo Dopamina, Es-
teroides, asi como también antibidtico-terapia especifi
ca.

Con dicho estudio se logra demostrar dque los pa-
cientes con sepsis y/o shock séptico establecido, res-
ponden adecuadamente a las cargas de liquidoes I,V., ya
que esto se vé en la buena evolucidén de &stos, a la
‘vez que se observa tambi@n con la disminucidn de 1la
mortalidad a un 43,3%, lo que se toma como normal en
este grupo de pacientes, ya que encontramos reportado
en la literatura extranjera un porcentaje que oscila
entre 10-50%.
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