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INTRODUCCION

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

Siéndo ésta una situación clínica que presenta -
una serie de particularidades en su manejo, el descono
cimiento de la misma en nuestro medio por parte del mI
dico general es inadmisible.

Los factores predisponentes son parte vivencial de

la rutina diaria a la cual se enfrenta el facultativo,

muchas causas de muerte o padecimientos de difícil'dia~
nostico tienen como patron fundamental a procesos infec
ciosos complicados, la mayoría de veces con cuadros de

shock irreversibles. La deteccion temprana del mismo

es de vita,l importancia para su manejo 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 orgánicos mayores previniendo hasta donde

sea posible la falla multiorganica; proceso fisiopatolo
gico que presenta un porcentaje elevado de mortalidad.-

Se revisa la farmacología y cinética de cada una -

de las soluciones para permitir una mejor razonaliza--
cion de las mismas. Se procura dar lineamientos clíni

cos y terapéuticos en 10 referente al manejo de pacien=
tes considerados con inestabilidad hemodinamica en quie

nes es importante diferenciar entre alteraciones prima=
rias del sistema cardiovascular, de las repercusiones
que ese sistema puede sufrir durante la evolucion de un

proceso séptico.
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Existe una alta mortalidad en pacientes que presen

tan Sepsis y/o Shock Séptico 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 unificado en el manejo de las distintas
soluciones intravenosas para mantenér un Volumen circu~

lante efectivo.

Un volumen circulante efectivo será aquel que logre

irrigar adecuadamente todos los territorios capilares;

mantener un Ph, osmolaridad y una composici6n adecuados,
y guardar las relaciones homeostaticas con los otros

compartimientos fluidos del organismo.

El presente estudio se hace con el fin primordial

de evitar la Falla Orgánica Multisistémica que en últi-

mo caso es la que lleva al paciente a la muerte, al es-

tar afectados otros 6rganos mayores que son imposibles

de sustituir.

La presente investigación se realizara en la Uní--

dad de Cuidados Intensivos del Hospital General San
Juan de Dios en pacientes con Sepsis y/o Shock Séptico,

con una duraci6n del estudio de aproximadamente 1 mes.
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JUSTIFICACION

l. Existe una alta mortalidad en el grupo de pa~ien-

tes ~on Sepsis y/o Sho~k Sépti~o.

2. No existe unificación de criterios en

~ondu~ta a tomar.

~uanto a la

3. Se pretende estimular la realiza~ion de una serie
de trabajos rela~ionados al tema, siendo el presen

te un estudio preliminar, pues ~onstantemente in~

san a la Unidad de Cuidados Intensivos este tipo de
pa~ientes y a largo plazo obtendríamos una ~asuís-

ti~a representativa estadísticamente.
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OBJETIVOS

Establecer un esquema de tratamiento, con el fin

de disminuir las posibilidades de Falla Orgánica -
Multisistémica, manteniendo un Volumen Circulante

Efectivo.

,

., Identificar la respuesta de los organos mayores

(Riñen Encéfalo) a las cargas de líquidos intrave-

noSOS administrados adecuadamente.
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SHOCK

'Es un estado fisiopatológico caracterizado por una
perfusión inadecuada lo que conduce a cambios a nivel -

celular.

1.

2.

3.

Hipovolémico:

Disminución del volumen sanguíneo circulante, pue-

de ser debido a hemorragia, pérdidas gastrointesti

nales, quemaduras, uso inapropiado de diuréticos,-
disminuci6n de la ingesta o pérdida'a un "tercer

,espacio" .

Cardiogénico:

Este se puede sub-dividir:

a) Coronario: Es el mas importante y sigue al in-

farto agudo del miocardio.

b) No Coronario: Como se ve en el embolismo pulmo

nar, cardiomiopatías posteriores a cirugía car

díaca.
-

Shock Distributivo:

En esta división encontramos otros tipos de shock:

a) Séptico: La mas frecuente causa de este es

por endotoxinas de gérmenes gram negativos, -

gram positivos, incluyendo estafilococos, es-

treptococos, también pueden,estar involucrados

gérmenes anaerobios.
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b) Neurogenico: Un tipo especial de choque pro es
tasis venosa, es el llamado choque circulator~

neurogeno, causado por supresión brusca de los
impulsos simpaticos del sistema nervioso cen

tral al vascular periférico. Hay perdida del

tono vasomotor, disminución de la presion del
aparato circulatorio y decremento del retorno
venoso. El desvanecimiento es un ejemplo de
este tipo de choque.

c) Choque Anafilactico: Las reacciones alergicas
graves pueden causar choques por estasis veno
sa, al que se llama choque anafilactico.

Mecanismo probable:

Cuando una persona adquiere inmunidad a deter
minada enfermedad el organismo elabora anti~
cuerpos, proteínas especiales que destruyen

bacterias o toxinas. En ocasiones, la reac-
ción de los antícuerpos con sustancias que en

tran en la circulación perjudica los propios
tejidos corporales, al tiempo que se libera ha

cia los liquidas organicos una sustancia llama
da Hístamína. La Hístamína circula en los va=

sos sanguíneos periférícos y los dilata, cau--

sando éstasis venosa y disminución del retorno

sanguíneo, que conducen rapidamente al choque

anafilactico. En realidad, durante la anafi-
laxia, el estancamiento venoso ocurre a veces

con tal rapidez que el paciente muere antes de

poder iniciar "'tratamien to.

Este tipo de shock es secundario a la adminis-

tración de drogas, sueros, picaduras de insec
tos, materiales de contraste diagnosticot vacu

nast anestésícos locales o cambios.

I
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Manifestaciones clínicas del estado de Shock:

Estas manifestaciones son debidas a la incapacidad

de perfundir órganos vitales; estos hallazgos frecuentes
incluyen:

a)
b)
c)
d)
e)
f)

Hipotensión

Piel fría-húmeda, palida con llenado

Oliguria (menos de 30 cc/hora
Inquietud, convulsiones, coma
Taquicardia, arritmias

Acidosis Metabólica

capilar lento

La hipotensión arterial puede ser la primera y por

un lapso la única manifestación. Sin embargo, la ten-
. d l .

" 1" 1sien arter1al pue e ser re atlvamente norma y e -
shock manifestarse por otros signos, por ejemplo oligu-
ria o trastornos de 'conciencia.

Por hipotensión, uno debe entender. una sostenida

disminución de la presión arterial significativamente -
menor que la normal para cada individuo y lo cual se con

vertira en el componente mayor del estado de shock, si
la misma permanece anormalmente baja, No hay un valor

numérico específico para defínirla, aunque una presión
sistólica menor de 90 mmHg representa hipotensión sign~
ficativamente en la mayoría de los adultos. La presión

arterial puede ser 10-20 mmHg, mayor en los vasos cen-

trales en relación a la arteria braquial, la presión a~

terial media es un mejor índice de perfusión tisular.

Todo paciente hipotenso debe ser considerado

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

como
inmi
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SHOCK SEPTICO

El shock séptico tradicionalmente ha sido visto o
definido como un déficit de perfusión:"Aquel estado en
el cual el aporte de sangre a los tejidos del cuerpo es
inadecuado para suplir las demandas metabólicás del cuer
po" (17). Esta definición, 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 perfusión, pero si con la incapa-
cidad del organismo de usar efectivamente el sus trato -
metabólico existente. (20)

.

La respuesta séptica es un fenómeno huésped rela-
cionada, independientemente del tipo de organismo inva-
sor. Manifestaciones clínicas identícas pueden verse
con una. gran variedad de organismos. Enfocando la pato-
fisiología de sepsis y shock séptico desde el punto de
vista de desorden metabólico, se facilita el entendi--
miento de algunos de sus complejos aspectos. Sepsis-
representa un espectro de estados clínicos (figura 1).

BACTEREMIA, "FUNGEMIA", VIREMIA

J,
PRE SHOCK

.1

SHOCK SEPTICO CLINICO

1
FALLO ORGANICO MULTISISTEMICO

(figura 1)

J



14

La fase inicial de septis eS."ocasíonalmente referí
da como un estado de pre-shock. Este es el perLodo en
donde los cambios fisiopatológicos primarios de sepsis

ocurren antes del desarrollo de fiebre e hipotensión
(shock séptico clLnico). La forma como este estado es
expresado clínícamente es influencíado por varíos facto

res del huésped y tratamiento.

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

Severidad del proceso subyacente en el huésped,
edadt diabetes mel1itus, insuficiencia cardíaca, renal
o hepática y granulocitopenia. En adición ciertos fac
tores del tratamiento,' tales como cateteres urinarios o
endovenosos, quimio o radioterapia y procedimientos
quirúrgicos, predisponen al huésped a adquirir un proce
so séptico- rapidamente progresivo. -

Al momento en que el proceso séptico es reconocido
clínicamente, los cambios fisiopatológicos han progresa
do rápidamente. Dando terapia convencional apropiada y
dependiendo de los factores huésped-tratamiento ya men~

cionados, el paciente puede responder y recuperarse,puB
de deteriorarse rapidamente y morir a pesar del trata--

miento °, en algunos casos, entrar en un estado "crani-
ea" de shockt terminando en falla organica multisistemí
ca.

Un sLndrome recientemente reconocido, falla orgáni
ea multisistémica, fue inicialmente descríto en una po

blación quirúrgica (2), y ahora ha sido observada en p~
cientes médicos, particula~ente en aquellos con enfer~

medad hepatica subyacente. Su incidencia ha aumentado

paradogicamente, conforme aumenta nuestra habilidad pa-
ra estabilizar el sistema cardiovascular de pacientes

-
en shock. Antes morLan de colapso cardiopulmonar agudo,

I
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ahora, la mayoría de casos pueden ser estabilizados ini
cialmente facilitando con ello la aparición de ese est~

do ~cróni~o" de shock. El fallo organico multisistémi-
co es testimonio de la definición inadecuada de shock,
séptico (anormalidad de perfusión), pues el fallo org~-

nico multisistémico (FOMS) ocurre a pesar de la reSUC1-

tacion de anomalías circulatorias. Su mecanismo fisi~
patologico exacto se desconoce, pero se cree que resul

ta de falla en el huésped en la utilización efectiva de
sustrato metabolico para producir energía en forma de -
ATP, (3) o bien en falla o insuficiencia en la sLntesis
protéica.

El fallo orgánico multisistémico se divide clLnica
mente en 3 fases: (12).

Fase 1.- Consi~te en hallazgos sugestivos de septicemi~
insuficiencia pulmonar, y oxigenación reducida.

Muchos sobreviven a esta primera fase, si son
tratados intensivamente.

Fase 2.- Se caracteriza por aparición de dísfuncion he-

pática, manifestada por ictericia de hipoalbu-

minemia. En adición, la conciencia puede es-

tar deprimida, puede haber anemia, úlceras de
stress "mala cicatrización de heridasll y aner,
gias a los antígenos cutáneos.

Fase 3.- Es caracterizada por insuficiencia biventricu-
.
lar que no responde a agentes inotrópicos y a
soporte de volumen. Típicamente se asocia a
edema pulmonar, atelectacias y BNM, finalmente
presentan coagulopatías,hipotension y asisto-
lía.

Durante estos cambios secuencíales, varias observa

ciones se han hecho:

,-
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Primero, en contraste cone$tados de bajo' flujo
(hipovolémico;; cardiogénico) o-

es dificil lograr un monL

tgreg hempdinamíco meticuloso. (4), 10 cual refleja la-

naturaleza metabólica del proceso.

Segundo, enfermedad hepática y sep~is pueden pre-

sentar cierto sinergismo patologicamente hablando, posi
blemente debido a una disminución de la reserva metabó::

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 infección. (3) Este factor puede reflejar la rela-

ción del factor huésped en la naturaleza .del proceso, -
.mientras que la continua presencia del agente infectan-

te no es necesaria para la progresion del estado de
shock.

Innovaciones recientes en el tratamiento de sepsís

indican que el síndrome de FOMS puede ser reversible
(3). Un entendimiento del daño metabólico inducido por
estímulos sépticos es esencial para descubrir por qué -

estas nuevas terapias son efectivas.

SOPORTE METABOLICO

El soporte me.tabólico de pacientes con sepsis debe
dirigirse a corregir anomalías inducidas por el estímu-

lo séptico, ej. detener el catabolismo protéico en el -

músculo esqueletico, promover síntesis protéica con ba-

lance nitrogenado positivo y proveer calorías utiliza-

bles. Hiperglicemia, Hipertrigliceridemia y azoemía

pre-renal son testimonio de la inefectividad de fórmu--
las alimenticias standard en pacientes con sepsis seVe

ra o avanzada. La eficacia terapéutica del ácido graso

de cadena corta Leucina, la cual detiene el catabolismo

subyacente en músculo esquelético y estimula la sínte-

sis prgtéica. (10).

-
~
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Soluciones con altas concentraciones de ácidos gra

sos de cadena corta pueden ser de particular valor eñ
pacientes con cirrosis, pues se pueden administrar gra~

des cantidades de proteínas con menos riesgo de produ-

cir encefalopatías. Se ha visto que la provisión suple
mental de ácidos grasas de cadena corta mejora el balan

ce nitrogenado, esto indica un aumento de requerimien-
tos de ácidos grasos de cadena corta en sepsis. Se i~
vestigan otras fuentes de energía en shock séptico. ATP-

el Mg, sus tratos independientes de carnitina y triglicé'
ridos de cadena corta y media.

FISIOPATOLOGIA

La literatura enfatiza mucho en la importancia de

la endotoxina, pero ésta sin embargo, falla para expli-
car totalmente los mecanismos patofisiológicos de sep-

siso El estímulo se desconoce, sin embargo, muchas de

las anomalías sintetizadas por células fagocíticas Y
que

en la literatura reciben varios nombres: Mediador Leuco
citario E~dógeno (MIE), Pirógeno Endógeno (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-
mícroorganismos, daño tisular o reacciones inmunes y-
que inducen una compleja variedad de anomalías hemodiná

micas, hormonales, hematológicas, inmunológicas Y meta-

bélicas. (Fig. 2)

El MIE/PE/FAL, estimula el catabolismo protéico

con liberación de aminoacidos en músculo esquelético,
sintesis de reactantes de la fase aguda y aumento de c~

-tación de aminoácidos por el higado y.pueden estimular

ía secreción pancreática de glucagón e insulina.

j~ ---
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HEMODINAMIA EN SEPSIS

Tradicionalmente, la progresión de cambiosmetabó-

licos observados,durante la sepsis se ha dividido en es
tados de alto y bajo gasto cardíaco. Siegel et al

-

(5, ZO)., describe la respuesta hemodinámica de los di~

ferentes tipos de stress (incluyendo sepsis) y comparan

do éstos con un estado de referencia no stressado (pa--
cientes quirúrgicos en período pre-operatorio). Esta-
comparación 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 una adecuada resti
tucion de volumen se noto que la respuesta al stress se
formaban cuatro grupos:

Estado A. Es la respuesta normal a stress; un es-

tado hiperdinámico visto en estado de stress no séptico
(ej. Trauma, y después de cirugía general) o bien en la
etapa temprana (compensada de sépsis). En comparación

con el estado de referencia, el estado A se caracteri
za por aumento de la frecuencia cardíaca, índice cardía
co, contractilidad miocardica y VOZ, sin disturbio aci~
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 estan en coma hepI

tico temprano o tardío.
-

Este estado presenta tono vascular, disminuído (re-
sistencia vascular sistémica disminuída) que esta en -

desproporción al aumento del gasto cardíaco. Hay evi-

dencia de ,disminución de la extracción de
°Z'

producie~

do un estrecho gradiente alveolo-arterial. Una acido-

si»,' metabólica es ahora vista.

~
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Estado C. Es esencialmente el estado B con acido--

sis respiratoria superimpuesta. Esto es característico
de un shock séptico profundo con hipotensi6n a pesar de

un ~asto. cardíaco normal o aumentado. La recuperaci6n
es ~mprobable con soporte tradicional.

Estado D. Representa una insuficiencia miocárdica

primaria inducida por el estado de stress e incluye -
gasto cardí~co bajo, resistencias vasculares sístémícas

.alta~, amplio gradiente alveolo arterial, VOZ reducido
(deb~do a un flujo periférico insuficiente). Pacientes

con stress aparecen inicialmente en estado D si tienen
enfermedadmiocárdicapreexistente.

.

La clasificacion de un paciente puede no caer cla-

.r~nte en uno de los cuatro grupos, particularmente pa
c~entes;con mala reserva miocárdícat cuyas condíciones-

se descompensan durante el stress y pueden resultar en
falla car~iogénica (est~do D). En adici6n, un paciente

pue~e osc~lar entre var~os estados en respuesta al tra-
tam~ento. Al analizar las respuestas hemodinamicas al

s~:ess,..cambios críticos son notados durante la transi-
c:on del Estado A al B, pues hay disminuci6n en las re-
s:~tencias vascúlares sistémicas (S, ZO)., en despropor-
c~on al aumento del gasto cardíaco. En adici6n la en-
trada al est~do B es marcada por una caída en VOZ du-

rante un per:odo en donde la pérdida de 'OZ es alta (co-

m~ lo determ~na el contenido arterial de
°z

y gasto car

d~aco).

Puesto que VOZ es determinado por gradiente alveolo

arterial y gasto cardíaco, en estado B, la caída en -

VOZ ref~eja ~s~rechamiento de (alveolo-arterial), esto
es una ~n$uf~c~ente extracci6n de

°z
por los tejidos. -

E~te ~strechamiento se creía antes que se debía a dis-
m:nuc~on de la utilizacion de

°z
por shunts anat6micos

d~chos shunts nunca demostraron un rol importante.

Zl

La falla en la extraccion de °z
en estado séptico

está mas probablemente relacionada con el daño en el
uso de sus trato oxidativo (3, S, ZO).

Al comparar los estados séptico y no séptico se en

contró que los índices fisiologicos (gasto cardíaco, re
sistencias vasculares sistémicas, alveolo-arterial,

y

VOZ) fueron poco útiles para diferenciar ambos procesos.
por tanto, los investigadores se inclinan hacía facto-

res metab6licos 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.

1. La respuesta metabolica empieza inmediatamente de~
pués que un proceso infeccioso principia. Dichas
respuestas estan en relación con el tiempo y magni

tud del estado clínico Y severidad de la infección.

La respuesta metab6lica empieza horas después que

un agente infeccioso ha invadido el organismo.

2. La respuesta metabólica está influenciada por la
severidad y duración de la enfermedad, los efectos

de la terapia y por los factores preexistentes en

la genética, inmunología y status nutricional del
huésped. La respuesta rnetabolica típica durante

la sepsis puede ser modificada o abolida si la in-
fección se desarrolla en un huésped pobremente nu-

trido o en presencia de trauma complicante~' infe~

ción sobreagregada o en enfermedad hepática.

3. La respuesta metabólica según patrones bifásicos de

cambios secuenciales (ej. metabolismo de lípidos du

rante sepsis)...

-- - ."""".-.
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4. Los cambios metabólicos observados pueden ser ini-
ciados por el efecto directo de las células corpo~

rales por un microorganísmo O sus productos toxi-

cos.

5. Niveles de sus trato metabolico estan influenciados
por múltiples variables, incluyendo combinación de

tamaño y frecuencia de la cinética de entrada y sa

lida de sustancias. En adición, el tipo de sopor~

te nutricional que el paciente está recibiendo el
momento de las mediciones pueden alterar el perfil

de sustratos.

Hay dos grandes escuelas, que explican los cambios

metabólicos inducidos por sepsis: La escuela Hormonal,

)a cual cree que los estimules sépticos inducen _"cíer--
tas respuestas hormonales que causan las anomalías meta

bólicas observadas, y la escuela Déficit Energía, la --
cual postula un defecto metabólico en la periferie

(músculo esque1etico) que es inducido por el proceso
! . ... ...

septlCo e lnlC13 y perpetua un daño en el procesamiento
de sustrato.

En algunos aspectos desconocidos, es un defecto en
el metabolismo normal del sustrato (5, 12). Han sido

postulados varios mecanismos, Sistema de Kininas (5),

Reflejos ~eurales (3) y Mediadores Protéicos.

El estímulo séptico induce una secuencia! y progre
siva inhabilidad para utilizar glucosa, grasa y final--

mente proteína como fuente de energía (9). Este defec-
to es inicialmente expresado perífericamente, el múscu-

lo esque1etico y sirve para extraer sustratos a traves

del metabolismo oxidativo y producción energética a tra

ves del metabolismo anaerobico y gluconeogénico. CiertáS

hormonas (cateco1aminas, glucagón, insulina y glucocor-

ticoides), participan en este proceso (23). Este défi-

-j
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I

cit periférico si es severo o prolongado, ~nducen ~~ m~

tabolismo alterado en organos centrales (hlgado, rlnon
y corazón), 10 cual si no es revertido pueda.eventual-

mente llevar rapidamente al huésped al deterloro o al -
síndrome de fa1100rganico

mu1tisistémico. (2, 17).

El metabolismo normal de glucosa en músculo esque-

lético es el defecto metabólico temprano expresado en
intolerancia a glucosa y en grado variable a resisten-

cia a insulina (16)., en contraste c~n.e~
stre~s ~o. -

septico, en la cual no se ha visto deflc~: de l~sul:na

(S, 16). La intolerancia a glucosa con hlP:rg11cemla

se presenta en el 40% en pacientes con~se~sls; en a~gu-
nos estudios y es un signo de mal pronostlcO (7). HlpO-
glícemia es ocasionalmente vista en pacientes con ~ep-

sis, quienes estan severamente deple:~dos d:
~roteln~s

o que tienen concomítantemente afeccLon hepatlca maSlva.

La presencia de hipoglicemía ca~i siempre. eS enmascarada
por infusiones de glucosa. La lntoler~ncla a la~gluco-

sa con hiperglicemia se debe a catabollsmo prot:lco.de1
músculo esquelético con aumento de la gluconeoge~es:s -
hepática, la cual es estimulada por el proceso S:ptlCO
(5) el cual no puede ser inhibido por glucosa exogena;

ambos, glucagon y catecolaminas participan en este pro-

ceso estimu1ativo. Estudios por O'Donell et al (14) -
sugirieron que en el estado séptico, puede ~aber una

incapacidad del músculo esquelético para oXldar gluco-

sa.

Esta anormalidad relaciona a un bloqueo metabolico

para entrar el piruvato obtenido de glucosa dentro del

ciclo de Krebs (5). Como resultado, el piruva7°
tiende

a acumularse en torno a 10 cual se va a pro~uclr un
equilibrio con el lactato. Los niveles de lactato em-

piezan a ser altos conforme el deteri~ro :éP7ico
ocurre

(5 20). Esta es la causa de acidemla lactlca de ~ep-
si~ y se acompaña por una relación normal de lactato-

~~
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piruvato en contraste a los estados asociados a un de-

ficit de perfusión (shock cardiogjníco, hipovolemico),

en los cuales la relacion lactato-piruvato esta aumenta-
do (18, 21)., por lo tanto, a pesar de que el flujo de
glucosa al músculo esqueletico esta elevado, la misma -
glucosa es pobremente usada y grandemente reciclada co-

mo lactato en el ciclo de cori, y como alanina en el
ciclo de glucosa alanina (5). (Fig. 3).

Los niveles de insulina están elevados durante la

sepsis, pero esto no es cierto para el glucagón, por lo

cual la relación insulina-glucagón está disminuida. Es

te.rad~o es un signo primario de la regulación hepática
pr~mar~a, es mas signo primario que de concentración ab

soluta de hormonas.

El aumento del radio insulina-glucagón se asocia -
con respuestas anabolicas, mientras que la disminucion

del mísmo se asocia con respuestas catabólicas. Las

anomalías iniciales del metabolismo séptico, ocurren en
el músculo esquelético y se relaciona con una insufí--

ciencia del uso oxidativo (oxidación) de piruvato y sus
precursores, acompañado de aceleración del catabolismo
proteico y gluconeogenesis. El metabolismo anormal de

grasas sigue al metabolismo dañado de la glucosa. Ca-

t:colaminas y glucagón son liberados' por el stress y es
t~mulan la lipólisis en el tejido adiposo con la subse~

cuente liberación de ácidos grasas libres (AGI); estos

s~n transportados al hígado. Estos ácidos grasos esen-
c~ales son tranSPQrtados al hígado por síntesis corpo--

ral de cetonas y otros órganos (principalmente músculo
esqueletico) como una ftieIlteené?,getic~.' '.

.

~Eñ contraposición a los niveles de arninoacidos du-

rante sepsis, los trigliceridos y los ácidos grasas li-
bres no desarrollan un patrón estereotipado, los valo-

res plasmáticos de lípidos pueden exhibir un patrón bi-

~
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fásico durante el curso de una infección Y
puede variar

con el estado de la enfermedad.

I
I

Los niveles de ácidos grasos en el plasma es el r~

sultado del interjuego de la acción antilipolítica de -

la insulina Y de la movilización de grasas Y
los efec--

toS de catecolaminas Y
glucagón. La liberación de áci-

dos grasas libres de depósitos de grasa durante una en-
fermedad séptica es variable, con valores sericos repo~

tados como normales en algunos estudios altos Y
bajos

en otros.

cierta evidencia sugiere que el uso de ácidos gr~

sos de cadena larga por el músculo esqueletico está al-
terado en sepsis (5, 14). El mecanismo es incierto pe-

ro se ha especulado que se relaciona a una deficiencia
intracelular de Carnitina, un peptido necesario para el
transporte de ácidos grasos de cadena larga a traves de

la pared mitocondrial por .oxidación. La acumulación de
esteres (ácidos grasos de cadena larga libres, pueden

ser el centro de la naturaleza del defecto metabólico -
alterando el estado mitocondrial). Estos esteres inhi-

ben la entrada de piruvato hacia el ¿icl~ de Krebs por
inhibición de la piruvato deshidrogenasa

(5). Esta in-

hibicion podría resultar en niveles altos de lactato

(un producto del equilibrio) Y
acidosis intracelular.

I

I
I

I

I

I

I

El proceso septico tambien altera la cetogenesis.

A pesar de que las celulas perifericas pueden oxidar c~
tonas durante la infección, una inhibición de produc-

ción corporal de cetonas acompaña los cambios en el me-
tabolismo hepatico de grasas. En pacientes con sepsis

preterininal los niveles séricos de .cetonas pueden ser -
cercanos a cero. (20)

Sepsis también induce
hipertrigliceridemia a un a~

mento en la producción hepática de trigliceridos y/o fa

-----
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110 en el aclaramiento de triglicéridos secundario a
disminución de la lipasa lipoprotéica. Con respecto al
metabolismo de las grasas, conforme el proceso séptico

progresa, hay una dismínucion en el uso por parte del

músculo esquelético de ácidos grasos de cadena larga co

mo fuente de ener~í~ se produce supresión de cetogéne--
sis con aumento de la lipogénesis hepática con hiper-

triglice r-ideniia :::se cundaria.

Ambos stress séptico y no séptico estan asociados

con catabolismo protéico y uso de ácidos grasos de cade

na corta, (Valina, Isoleucina y Ieucina), como fuente
-

de energía. Durante sepsis, los ácidos graso s de cade

na corta, particularmente leucina, son catabolízados ~
sus respectivos ketoácidos, 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 hígado como un sustrato gluconeogénico en el ciclo

de glucosa-alanina, ¿por qué los ácidos grasos de éade-
na corta son preferiblemente usados? es algo que se des

conoce. La demanda continua de energía (en presencia
~

de un déficit de energía) causa un autocanibalismo cor
poral para obtener suficiente sustrato productor de

-

energía, lo cual resulta en severo desgaste protéico.

Lo& acidos grasas de cadena corta, los amínoacídos uree
génicos (proline), los aminoácidos que contienen sulfu~

ro (metionina) y 108 aminoacidos aromáticos (fenilalani

na) son los de mayor valor para establecer la presencia
y severidad de un proceso séptico. En síntesis, los es

tudios orientan a pensar que durante la sepsis hay un-

inadecuado uso de ciertos sus tratos de aminoacidos y un

uso contínuo dé ácidos grasos de éadena-corta.coliofuente de

energía.
-

Alanina tambiériha sido elevado -en -5é p s-Íse Íl-

estádo "K', testimonio de disfunción hepática vista tem

pranamente en sepsis o de una inhabi¡jdad de sintetiza;

cantidades sustanciales de nuevas proteínas. Vále recor

dar que el Síndrome de Falla Orgánica Multisistémica
-
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tiene disfunción hepática como hallazgo central o cardi
nal, como resultado, el hígado se torna incapaz de nor

malizar la carga de aminoacídos que esta recibiendo con
secuentemente, niveles aumentados de todos los aminoaci

dos empieza a ser prominente (incluyendo ácidos grasos

de cadena corta reflejando extracción hepática reducida
y aumento de proteólisis perifericamente).

Pacientes con sspsis que tienen a¡tas concentracio

nes de prolina, tienen una alta mortalidad.

Una consecuencia relacionada a disfuncion hepatica

en sepsis es una disminución del radio de ácidos grasas

de cadena corta/aminoacidos aromaticos, con producción
aumentada (a través de metabolismo incompleto) de fal-

sos neurotransmisores tales como Octoamina (6, 8, 17).
Se especula que esto es la causa de la encefalopatía ca
racterística de pacientes con sepsis severa, o bien co

mo sucede en encefalopatía asociada a fallo hepático -
primario (6, 8). Estos aminoácidos metabolizados incom
pletamente, pueden también tener propiedades vasoacti--

vas y contribuir a la vasodilatación en sepsis. (16)

Todas estas anomalías metabólicas secuenciales se

correlacíonan con la insufícienci~ circulatoria progre-

siva, la cual incluye alto gasto cardíaco, baja resis-

tencia vascular sistémica y consumo de °z
que hace el

proceso séptico más dañino debido a disminución del uso

oxidatívo del sustrato. Terapia convencional es orien-

tada a revertir el déficit de perfusión, lo cual no co-

rrige la anomalía metabólica básica. Recientes trata-

mientos se dirigen hacia revertir el daño metab6lico
proveyendo sustratos utilizables y permitiendo la reuti

lización del metabolismo y posiblemente la síntesis pro.

téica.
-

Z9

DIAGNOSTICO

Historia de sepsis localizada o generalizada, ca--
racterizada por una fase hiperdinamíca coincidiendo con

reacción inmunológica a endotoxina. Durante esta fase

ocurre un aumento notable de la presión arterial, gasto
cardíaco, frecuencia cardíaca, disminucion en el gasto

urinario y en la diferencia deOz venoso. Cuando esta
combinación da síntomas 'esta presente, el shock septico

debe ser considerado debido a que el pronóstico es mas
favorable que cuando el tratamiento es retardado a la

fase hipodinámica la permeabilidad endotelial aumenta,
hay perdida de volumen circulante, consecuentemente hi
potension, taquicardia, piel fría, sudorosa. En este

-

momento crítico, un diagnostico 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 esta incluya un procedimiento quirúrgi~

eO mayor, importante canalizar una vena con un cate ter
en la ve~a antecubital para infundir solucion de ringer
y bicarbonato de sodio.

Un ..cateter para medir la presión de la vena pulmo-

nar y una sonda de foley deuen ser colocados, concomi--

tan temen te, 30 mgs/Kg de Succinato Sódico 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 mejoría no fué.notada °z
se administrara a 8 lts.

por minuto y si la diferencia respiratoria aumenta u -
ocurre disminución en POZ' hay que insertar tubo endo-

traqueal e iniciar ventilacion asistida mecanicamente -
para lograr un volumen tidal adecuado y manejar presión.

..

1-



--- -

30

SIRPA puede aparecer por lo tanto determinaciones

radiológicas Y de POZ seran necesarias.

La elección antibiótica depende del germen causan-

te de la infección. Sí se trata de una neumonítis, la
cual es causada por bacterias gram positivas, ya sea

una penicilina, una cefalosporina o un aminoglucosido
pueden ser usados. Cuando se trata una sepsís abdomí--

nal, una combinaci6n de antibiótícos efectivos contra -
bacterias gram negativas y aerobías debe ser usada.

Estudios recientes indican que en sepsís, los ami-

noglucósidos son rápidamente metabolizados.

La administración de lactato de ringer más de 44
~q. de bicarbonato de sadio es continuada, mientras

que el gasto cardíaco y presión de la arteria pulmonar

están dentro de 10 normal. Ocasionalmente, a pesar de
adecuada restitución de volumen plasmatico, la presi6n

arterial decrece, y la PAP y presión capilar aumenta,

indicando que el corazon no puede hacer circular el vo

lumen necesario para repletar el sistema vasGuIar. La-
administración de cardiotonicos o cloruro de dobutamida
entonces está indicada: digital en combinaciort con glu-
cagón, isoproterenol o dopamina puede ser usada, estas

drogas ayudan a aumentar el gasto cardíaco y el volumen

circulante para la adecuada perfusión de otros órga--
nos. Si estas drogas nO son capaces de promover un

efecto cardiotonico éstas deben omitirse y plantear la

posibilidad de usar balón aórtico. El hematocrito debe

ser monitorizado, y si cae del 30% se debe administrar

células empacadas. El Ph Y peoZ debe ser cuidadosamen-

te observado, usando bicarbonato de sodio si es necesa-

rio para mantener el equilibrio acido-base en rangos

normales.

Puesto que el hígado de estos pacientes es incapaz

-.

I
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de formar nueva glucosa, los pacientes deben recibir i~
fusión de glucosa al ZO% un litrO, con ZO unidades de
insulina cada 1Z horas a través de catéter central.

Mortalidad para shock séptico, ha 9ido estimada

por varios investigadores de 10 a 50%. Es el shock mas

difícil de tratar a menos que el diagnostico sea tem--,
'

prano y el tratami:nt~ agres~v~,
basado en patolog:a ~

tabólica Y patolog~a ~nmunolog~ca, los resultados opt~-

maS no pueden alcanzarse.

PRUEBA DE LIQUIDOS INTRAVENOSO

Una medida aislada de presión venosa nO es suficíen

te como una medición adecuada del volumen sanguíneo ci~
culante. Lo anterior puede lograrse midiendo la respue~

ta cardiovascular dinámica a una prueba de volumen. E~
pandir el volumen intravascular es la medida terapéuti-

ca más importante en el manejo del estado de shock.

La prueba de expander el volumen se realiza media~

te una infusión a velocidad de 10-Z0 cc/min., durante -

10 a 15 minutos. Si la pve o POAP permanece baja o no~

mal durante la prueba, hipovolemia es el determinante -

mayor del estado de shock y la expansión de volumen d~
be mantenerse a igual velocidad. Si la pve sube a mas
de 15 cms. deHzO o más de 5 cms. de HZO en relación con la ci

fra de base o si la POAP sube a más de ZO romHg de valor
absoluto o más de 7 mmHg en relación con la cifra basal,

fallo de bomba central es el componente mayor del esta-

do de shock en cuestión y la infusién de líquidos debe-
rá detenerse. Las opiniones difieren en cuanto a la

cantidad y tipo de líquidos que represente una prueba -
adecuada en caso de tener un paciente con una pve nor-

malo baja. La mayoría recomienda la infusión de un c~

loide como la albúmina o el dextran, pues tienden a pe~
manecer mas tiempo en el espacio intravascular por las

~ ---
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grandes moléculas de 3ue. éstas están c~mpuestas dej an e~
capar fácilmente el l~qu~do de los cap~lares. Esto eV~
ta que la circulación siga disminuyendo. La medición
seriada durante la prueba de la PVC o POAP es mandato-
ria, 10 mismo que la auscultación periodica de los pul-
mones.

El paciente con shock séptico generalmente no rnue~
tra una respuesta permanente durante la prueba de infu-
sión de líquidos.

Si uno infunde colóides (ej: plasma, o solución 5%
de albúmina) el mismo volumen infundido permanece dura~
te unaS dos horas en el espacio intravascular. Sin em-
bargo, y de una enorme importancia es necesario re~al-

'car que, solamente 1/12 parte de volumen de solucion de
D/A al 5% en agua permanece en el espacio intravascular
y solo 1/4 del volumen de las soluciones salinas.

Líquidos y Coloides:

En shock séptico, cantidades adecuadas de coloide
son indispensables para elevar la PVC y la POAP a lo
normal. Los líquidos de escogencia incluyen plasma.
(fresco), o albúmina pobre en sal. Sangre entera se
usa:en circunstancias de obvio déficit de la misma. De~
trán de altq peso molecular es un útil expansor de vol~
men, pero esta contraindicadoen presencia de hemorra-
gia ya que disminuye la agregación plaquetaria y su
adhesividad. Al dextrán de bajo peso molecular se le -
ha implicado en la etiología de la IRA.

Volumen debe ser administrado en cantidad y veloci

dad máximas necesarias hasta normalizar los parametros-

hemodinárnicos. No es raro necesitar tres o mas litros

de colóides en estas circunstancias. En caso de usarse,
se recomienda mantener el volumen administrado por deb~

:1::
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jo de 600 cc en 24 horas. Soluciones apropiadas de
electrOlítos primariamente solución salina-glucosada de

ben administrarse. Se recomienda la administración de-
500 cc]v de un coloide en 20 minutos, con frecuentes
determinaciones de la PVC o POAP, comotambíen ausculta

cion periódica de los pulmones. Estos pacientes necesi

tan en ocasiones, grandes cantidades de volumen.

Se en{~tiza en la necesidad de mantener un volumen

circulante efectivo; en la razonalizacion de soluciones

a administrar en un paciente con shock séptico. Deberá
considerarse no solo el tiempo mencionado de permanen-

cia de estas soluciones en el espacio intravascular, sí
nO que tambien las alteraciones estructurales que sufre
la membrana alveolo'-cap:í:lar. Sin embargo, el temor de
producir edema pulmonar no debe ser un distractor que
deje sinla perfusion efectiva a otros sistemas organi-

cos mayores (encefalo, riñ6n).

Cuando se utilizan coloídes debera practícarse el

gradiente alveolo-arterial de 02 para luego ser efectua
do y comparado 15 minutos después del inicio de la inf~
sion, con lo cual se tendrá un criterio temprano de una

posible fuga de líquidos hacia el espacio intersticial,

permitiendonos continuar con la infusión o retomar una

solucion cristaloide, ya que estas soluciones si son re

movibles del espacio intersticia1 e intraalveolar, míen
tras que las soluciones coloides fugados solo integra-~

ran la proteínosis alveolar y membrana hialína, favore-

ciendo a su vez el arrastre de agua hacia el alveolo e

intersticio.

La PVC alta inicial no es índice confiable ya sea

de hipervolémia o insuficiencia cardíaca en pacientes

criticamente enfermos. Se concluye que una prueba de

volumen de carga con un agente oncóticamente activo -
(albúmina al 5%) con auscultación frecuente del torax
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del paciente y cuidadosa
observacion del descenso de la

PVC dará el máximo diagnostico O bien informacion ter a-
pe6tica.

~

La respuesta fisiologica
temprana a hemorragia Y ~

varios tipos de trauma, esta mediada
primariamente por

mecanismos neura1es, inc1uyendoactivídad autónoma, 10

cual intensifica la vaso constricción venular y ~tart~
riolar. Cuando la hipovolemía es corregida, ocurre una
disminucion del estimulo neural para ambos tonos, arte-

riolar Y venoso indicado por una caída inmediata en la

PVC y en la resistencia vascular sistemica durante la
terapia de volumen. Esto sugiere que la corrección del

déficit de volumen circulante por albúmina, elimina la
~ecesidad de mecanismos autonomos Y

neurohormo~les coro

pensatorios, Y por 10 tanto disminución del tonO Vasom~

tor venoso Y metarteriolar.

Este estudio sugiere que pacientes hipovo1émicos

con PVC alta pueden tolerar la restauración de volumen
sanguíneo sí éste es hecho

cuidadosamente. No infre--

cuentemente, nosotros hemos observado qué pacientes

tienen mejoria de su edema pulmonar franco durante la
administración de soluciones

coloides, particularmente

cuando grandes cantidades de solucione& salinas han si-

do administradas previamente (1).

ESTRATEGIAS DE INFUSION

Durante pérdida masiva de sangre la prioridad d~

be ser dada a la infusión venosa. La presi6n arterial,
flujo urinario y PVC son realmente parámetros clinicos

de restitución de volumen, los que deben ser cuidadosa-

mente monitorizados.

La frecuencia cardíaca es el indicador menos con-

,
~

35

fiable de adecuacidad de valumen circulante. Electro--
cardiograma y gases arteríales deben ser monitorízados

de ser posible, edema pulmonar por sobre infusión se de
tectan por cambios en los sonidos respiratorios o por

POZ arterial (sin cambio de FiOi).

CANTIDADES Y FRECUENCIA

I

Normalmente el volumen circulante es de 7.5% del -

peso corporal en hombres, 6.5% en mujeres Y
8.5% en re-

cién nacidos.

El valumen 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 10% usual

mente nO se requiere terapia. La pérdida del 20%. del ~
volumen produce hipotension postural,

vasoconstricci6n--

y otros signos de hipovolemia.

Personas previamente sanas pueden recuperarse sin

soluciones I.V. pero deberán ser tratadOs con solucio--

nes electrolíticas IV. para una rápida recuperación.

Cuando 20-50% del volumen se pierde rápidamente, se de-
sarrolla shock que requiere tratamiento I.V. incluyendo
coloídes.

I
I

I

La pérdida rápida de más del 50% del volumen circu

lante provoca paro cardíaco. El agua corporal total -
constituye el 60% del peso corporal total en hombres y

50% en mujeres.

El liquido extracelular constituye el 25-25% del -
peso corporal, l/S para el espacio intravascular Y

4/5

para el espacio íntersticial.
I

--
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En la perdida aguda de sangre, deben ser dados

sangre, coloídes o sustitutos del plasma para restituir

la perdida, sí soluciones salinas son usadas, éstas de
ben ser dadas en volúmenes cuatro veces mayores que la~
perdidas (extracelular) con restituciones adicionales -
de las perdidas urinarias. La clave es la prevención -
del shock. Esto es usualmente posible dentro de un hos
pita!, ésto resulta en hemodilucion normovolemica por ~

la administración de sustitutos del plasma.

Remodilucion Deliberada:

Debe ser considerada mas ampliamente pues el banco

de sangre posee ciertas características indeseables, en

~dicion 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 Oz (0.3 mI. Oz x 100 TORR de POZ en

100 mI de sangre) aumento de la FiOZ en 100% y por lo
tanto de la POZ arterial a 600 TORR. Puede ser críti
co en hemodilucion severa puesto que esto puede agre~
gar 1.5 ml de °z

por 100 mI de sangre,lo cual puede -

aumentar en. una proporcion considerable el total de -

°2
artería! en anemia severa.

La moderada hemodilucion es vista actualmente co
mo deseable puesto que,disminuye la viscosidad sangÚ'f
nea 10 cual es benefícioso en areas con estasís y de~

rrame sanguíneo, mas aún la disminución de la viscosí

dad sanguínea resulta en aumento del gasto cardíaco y
mejora el flujo sanguíneo,tisular, según se evidencia

en la mejora del POZ tisular y POtvenoso cerebral. Los

l~mites de hemodilución deben ser acertados en cada pa
c~enteindividual por una disminución en el POZ mezcl~

-.
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do. (indicado que el transporte arterial de POZ no satis'

face las necesidades de °Z) y/o por un aumento de lact;

to en sangre (refleja un deficit de base).

Takaori y Saffar (1967-1970) y otros, Takaori et -

al (1970), estudiaron la hemodilución normovolemica con
coloides en perros normales levemente anestesiados, de-

mostra~on respuestas específicas a los niveles progresí

vos de hemodilucion:
-

1. Compensación completa del transporte arterial de °z

a través de un gasto cardíaco aumentado y extrac-
ción de

°z
aumentado hasta que los valores de hem~

globina se alcanzaron en 6 gramos /100 mI. (Ht de
ZO%) .

z. Compensación parcial con niveles de hemoglobina-
de 4 y 6 gramos/100 mI. (hematocrito de 15-Z0%).

3. Descompensacíon reversible con acídemía reversible

pero con sobrevida con hemoglobína de 3-4 gramos/

100 ml., hematocrito de 10-15%.

4. Descompensacion irreversible, resultando de muerte

tardía cuando la hemoglobina cayó a 3 gramos apro-
ximadamente (Ht de 10%).

5. Para cardíaco temprano cuando la hemoglobina cayo

a 1.5-Z gr. por 100 mI. (Ht de 5-10%), cuando el -
contenido arterial de °z

fue de Z-3 ml.%

La inspiración de Oz aumentó ligeramente la tole-

rancia de hemodilucion normovolémica letal.

Cuando el sangrado cedió y el paciente permaneció

en shock, después de una restauracíon de volumen "asumí

da, cargas intermitentes de líquidos con electrolitos Y
coloides en aumentos de ZO ml/min. (Weíl y Shubín, 1967,

I-
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1969). Si después de un aumento transitorio de la PVC

o (Presión Pulmonar en cuña), retorna a los niveles pre-
carga, la carga de líquidos debe ser repetida hasta que

la PVC O POAP permanezca en 3-5 TORR aumente los nive-
les de pre-carga. Los signos de sobre infusión inclu-

yen PVC o POAP aumentada de 20 TORR o más, debe de paraE.
se la carga de líquidos y mejorar la contractilidad caE.
díaca (bajar la dosis de dopamina) y disminuir el agua
corporal con diuréticos (furosemida).

Agentes Sustitutos del Plasma:

La distribución de los líquidos intravenosos es la

llave del entendimiento acerca de que tipo y cuanto de
este sustituto plasmatico debe ser dado.

D/A al 5% en H20 se distribuye a través de toda el
agua corporal total (60%) de éste una 1/12 parte perma-
nece en el espacio íntravascular.

Solución Salina Isotónica se distribuye a lo largo

de todo el líquido extracelular (20-25%) y de éste sol~
mente 1/4 parte permanece en el plasma.

Coloides, estos sustitutos permanecen por horas y

días en el espacib intravascular enteramente evitando -
el derrame capilar masivo.

La D/A en agua esta contraindicado en el tratamie~

to inicial de shock (Carey et al 1971). La D/A es met~

bolizada y grandes cantidades de H20 pueden producir i~

toxicacion acuosa incluyendo edema cerebral. Las cal~

rías aportadas son escasas, (1 litro de D/A al 5% apor-
ta solamente 200 calorías) y no son necesarias pues es-

tos pacientes estan hiperglícemicoso El uso de soluci~

nes hipertónicas de glucosa en estado de shock, cuando
el H20 intracelular esta aumentado no ha sido estudiado

en oligemia, pero ha sido usada en shock séptico.

39

Soluciones Electrolíticas:

Solución Salina IsotOnica y Lactato de Ringer am-

pliamente usadas en expansión del plasma. El volumen
íntravascular puede ser mantenido con estas soluciones

solo durante los primeros llenamientos del espacio i~
tersticial. Esto requiere un poco maS de 4 veces el -
volumen de sangre perdida, las recomendaciones previas

de 2-3 veces la restitución por Moyer's son inadecua-
das según Takaori y Saffar 1967.

En hemorragia moderada, no excediendo del 20% del

volumen sanguíneo, la solucion salina es adecuada pa-

ra mantener la homeostasís y volumen sanguíneo. En-
hemorragia moderada a severa el Uso de soluciones s~

1inas solas no es fisiológico, las perdidas contínuas

por la orina, tejidos, espacio peritoneal y pleural, sí 'és-
tils no son respuestas,' el volunien sangtÚneoy perfusión t:!:.
sular no pueden ser mantenidos.

Shires (1979) demostró que luego después de un -
trauma o shock la pérdida de líquido a un 3er. espa-
cio ocurre. Los autores no han recomendado la restít~

cíon con solución salína,:pues debiera de imitar el
líquido extracelular, el cual tiene un Ph de 7.4, y -
una concentracion e1ectrolítica de 138 meq. de sodio,

5 meq. de potasio, 108 meq. de cloruros, 27 meq. de -
base totaly 5 meq. de calcio. La solución Salina
normal contiene mas sodio y cloro y nada de electrol~
tos del líquido extracelular y tiene un Ph de 6. La~
tato de Ringer tiene un Ph de 6.5 y la concentración
electrolítica imita a la del líquido extracelular, el
lactato siempre es inadecuado para neutralizar los
ácidos fijados en el shock, (normosol) imita la solu-
ción ringer (excepto que carece de calcio) y tiene un
Ph buferizado de 7.4.

..
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Cloruro de Sodio:

Es la más importante. La administracion de una so

lucían isotonica de cloruro de sodio por vía bucal o i~
travenosa lenta no modifica la presión osmotica crista=

loide del plasma, pero la presión coloidosmótica u oncó

tica de las proteínas desciende por dilución; el líquido
pasa al compartimiento ín~erstícíal aumentando el volu-

men total del líquido extracelular, incluído el plasma;
como no existe modificación de la presión osmotíca del
líquido extracelular y desde luego la sal no puede pene

trar en la célula. Al no haber cambios de la presión
~

osmotica del líquido extracelular, no hay intervencion

de los osmorreceptores y no existe aumento notable de
la diuresis al principio, pero luego el riñen excreta -.
el agua y la sal en exceso, en las proporciones existen

tes en la solución isotónica; dicha diuresis se debe a
la estimulacion de los receptores de volumen que actúan
reduciendo la secreción de la aldosterona -aumento de la

excresion renal de Badio y de la hormona antídíurética-

eliminación de agua.

La administración de una solucion hípertonica de -
eloruro de sodio por vía intravenosa o por vía oral, -
provoca aumento de la presión osmotica cristaloide del
plasma; pasa entonces agua desde el compartimiento in-

tersticial al vascular y sal al líquido intersticial, -
de manera que el líquido extracelular queda hipertóníco.

A consecuencia de ello pasa agua desde las células al
líquido extra~elular, de manera que aumenta el volumen
de este último, disminuyendo el del líquido intracelu-

lar; existe entonces aumento de la concent~ación exista
loide y de la presión osmótica de todos los liquidas o~
gánicos. El riñón excreta entonces el exceso de sodio
y cloruro, por reducción de la secreción de aldosterona
y también por sobrecarga tubular, disminución de la

reabsorcion, dando lugar a la eliminación de una orina
hipertonica; dicha diuresis no es abundante, pues la hi
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pertonía del líquido extracelular estimula los osmorre-

ceptores con aumento de secresion de la hormona antídiu

rética lo que reduce dicha diuresis. Ahora bien, la hi
pertonía del líquido intracelular provoca sed, el indi

vi duo bebe agua que diluye la sal retenida hasta restau
rar la presión osmótíca normal en todo el organismo; el
peso corporal aumenta por re tensión de agua y sal, que

son excretados lentamente ~omo en el caso de la admínis
tracion de solución isotonica.

Acción sobre el Sistema Cardiovascular:

La inyección íntravenosa de solución isotonica de
cloruro de sodio a gran velocidad aumenta el volumen
plasmatico temporalmente, acomodandose el exceso de lí-

quido primero en las venas y capilares, con el aumento

de la presión venosa; así como en la aurícula derecha,

lo que lleva aceleración cardíaca (Reflejo de Bainbrid-
ge): al aumentar el retorno venoso asciende el volumen

de la presión capilar y la disminución de la presión eo
loidosmótica de las proteínas (por dilución) deriva lí~

quido al compartimiento ínterstícial; se elimina ademas

exceso de líquidos por el riñón, sobre todo el agua, pe

ro también sal, de manera que todo vuelve a lo normal.-

Como el líquido inyectado por las venas llega pri-

mero al pulmón, los efectos son mas acentuados en este

órgano que se congestiona -disminución de la capacidad

vital, pudiendo inclusive provocarse edema pulmonar,
trasudación de líquido a los alveolos. Se comprende

pues que el peligro de esta inyección masiva en pacien-

tes con insuficiencia cardíaca, ancianos e hiperten~os.

Si se trata de una solución salina hipertóníca,

existe atracción de agua desde el compartimiento inters

ticial y ademas pasaje de cloruro de sodio desde la sa;

gre hacia el mismo, pero el movimiento de agua hacia el

plasma es mas rapido como demuestra por disminución de

.J -
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la presión de liquido cefalorraquideo que es una por-
,ción especializada del liquido extracelular. Al princ~
pio pues, el volumen plasmatico aumenta con los cambios
circulatorios antes señalados. En cambio, la inyeccion

intravenosa lenta de la solución salina isotónica o

bien la ingesti6n de agua o soluciones de cloruro de s~
dio, da tiempo a la puesta en marcha de los mecanismos

de eliminación del liquido a los espacios intersticia--
les y por el riñón, con lo que el volumen plasmatico y

la presion venosa quedan aproximadamente normales.

Sustitutos Coloides del Plasma:

Se derraman a través de la pared capilar pero

lentamente. La retension vascular es esencial para
restitucion plasmatíca y expansión sin causar edema

tisular.

muy
la

La presión coloidosmótica del plasma (COP) es apro
ximadamente de 25 TORR; y esta determinada primordial--

mente por la concentracion de albúmina. Una reducción
de la concentración sérica de albúmina a la mitad de lo

normal, reduce el C~P 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 albúmina podria ser el susti
tuto coloide ideal del plasma.

La tolerancia a~~hemodilución severa con lactato
de ringer (estudio experimental) se vio aumentado al

normalizar el Ph arterial con bicarbonato de sodio, pe-
ro la sobrevida no mejoró a menos que los niveles de al

búmina aumenten a 2 grs/% de albúmina intravenosa., El
drenaje linfatico de los pulmones, ventilación asistida
y 02 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 tísular iatrogénico no es riesgoso,

--!,
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si la pérdida severa sanguínea es tratada con una admi-
nistración de lactato de ringer 2-3 de: la pérdida san-

guínea, ~vo1umen sanguíneo y el gasto cardíaco dismin~

yen hasta llegar a paro cardiaco en 2-3 horas. La hem~
dilución normovolémica con Ht de 10% con albúmina de p~

rros no altera la barrera cerebral, mientras que el mis

mo grado de hemodilucion con 1actato de ringer aumenta-
la lactoacidosis en el liquido intracelular y el líqui-

do intersticial.

Puesto que en shock esta aumentada la secresion de

hormona antidiuretica (aumento de la retension de H20)
y aumento de aldosterona y glucocorticoides (aumento de

retension salina), solución de D/A en agua no debe ser

usada. Solución Salina debe ser usada sólo para resti-

tuir pérdidas sanguineas ligeras a moderadas. Debe maEc
tenerse la diuresis a 1 ml/Kg/hora para prevenir la IRA
despuesdel trauma. Esto puede ser logrado dando canti

dades conservadoras de solución salina mas, si es nece::
sarío manitol o furosemida.

Diferencias en 'precio y características fisíologi-
cas, tales como persistencia intravascu1ar (aclaramíen-
te), permanencia en los depósitos tisulares, funcionr~

nal, cambiosmícrecirculatoríos (víscocidad, agregación

plaquetaria), y propiedades alergenicas, pueden influir

en el clínico en cuanto a la elección de sustitutos del
plasma. (Thompson 1970).

El sustituto coloide mas

E.E.U.U. es el plasma humano,

del mundo utilizan el Dextran
(HES).

ampliamente usado en los
en Europa y otros paises
y el Hidroxietyl Starch

1

Dextran 70 (6% en solución salina isotónica)
ejemplo tiene una retensión intravascular del 30%

pues de 24 horas (Metcalf et al. 1970).

por
des-

~
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La retensi6n de dextran 40 (soluci6n salina 10% "-

isotónica) es mas corto que el dextran 70, pero es ade-

cu~do para sostener la sobrevida de un hematocrito de -

10% con restituciones 1:1.

Dextran y RES son aclarados por el riñ6n, hígado y

fagocitos sin aparente toxicidad, cuando son utilizados
experimentalmente para hemodilución a un hematocrito de

10% en el intercambio 1:1, ellos atraen el líquido ha-

cia la circulación y aumenta el volumen sanguíneo total
a 130-150% del control. El retorno de la concentración
protéica del plasma a lo: normal no es influenciado por

dextran y RES. La persistencia de los sustitutos del -

plasma en la circulación depende del peso molecular, r~

sistencia a la acción enzimatica, cantidad administrada

'y presencia o ausencia de hemorragia.

Los riñones no son afectados por los sustitutos

del plasma excepto durante hipotensión, dextran 40%, no

debe ser usada debido a su excresión 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 -

plasmaticos. Oliguria con dextran 40 debe ser tratado

con manitol o furosemida.

Todos los sustitutos plasmaticos mejoran la micro-

circulación, reducen la viscocidad al reducir la conce~

tracién de glóbulos rojos y fibrinógeno. Todos los su~

titutos del plasma producen hipocoagulabilidad a través

de dilución de los factores de la coagulaci6n, ésta nO

es deseada antes de que se controle la hemorragia. De~

tran 40 en adición, reduce la adhesividad y agregación

plaquetaria (Louis 1966) Dextran 40 y 70 aumentan el
tiempo de sangrado.

Reacciones alérgicas son raras, pero esto no debe

ser considerado al elegir sustitutos del plasma en ~~a

.J
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hemorragia que compromete la vida del paciente. El dex

tran ha producido reacciones alérgicas y ninguna reac-
ción ha sido reportada con el uso de RES hasta la fecha.

Acción Farmacológica:

Efectos Hemodinámicos: la inyecci6n intravenosa de

las soluciones de qextranos provoca aumento del volumen
sanguíneo en los animales y en el hombre normales y en

los casos de hipovolemia, con la consiguiente elevación

de la pr~sión arterial, 10 que puede durar alrededor de

24 horas; es así como la administración de 500 ml. de -
dextrano 70 al 6% ocasiona un aumento de la vo1emia en

el hombre de un promedio de 2,000 rnl. por atracción de
líquidos de los espacios intersticia1es a la sangre. Se
produce pues una hemodilución -disminuci6n de la tasa

de eritrocitos y de los valores del hematocrito que tie

ne la citada duración.

Estos efectos son similares a los producidos por la

transfusi6n de plasma sanguíneo; al comparar la acción
expansora de este ultimo, es decir el aumento de la vo

1emia con la duración del efecto de los sustitutos del
plasma en el hombre, se concluyó que los dextranos son

aún superiores al mismo plasma sa~guíneo.

Otras acciones farmacologicas: En general estos ex
pansores del plasma no alteran la función de ningúo ór~

gano; la del riñón no se modifica, ni tampoco la hepati

ca aún con numerosas manifestaciones.
-

Por otra parte, el dextrano 70 tiene tendencia a

producir agrupamiento de los eritrocitos capaz de blo-

quear los capilares; es así como el dextrano 7b se excre

ta muy lentamente por el riñón un 35% en 24 horas y un

total de 93% es metabo1izado (1). Para el dextrano 40,

la eliminacion es mas rápida.
.. r;:
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Plasma:

Hecho de donadores múltiples a pesar de ser teóri-

camente el expansor ideal de volumen; esto no debe ser
usado por el gran riesgo de producir hepatitis u otras
enfermedades. Plasma pasteurizado (5% de la fracción -
protéica del plasma), el cual contiene principalmente al

búmina y una pequeña cantidad de globulinas es segur~r
excepto porque ocasionalmente contiene sustancias vaso-

activas ~

Albúmina Humana Purificada al 5%:

Ya sea libre de salo en salino iso tónica , es. el
sustituto plasmático fisiológicamente ideal. Este no

..
contiene sustancias vasodilatadoras y eSlestéril.

Sangre y Componentes de la Sangre:

Ventaja de la sangre en cuanto a sustitutos del

plasma es que transporta 1.34 ml. de °2
por gramo de h~

moglob,ina 10 cual resulta en un contenido arterial de

°2
de 20 ml. por dl. cuando esta totalmente saturado de

°2
(PA

°2
aumenta de 90 TORR) y con una concentración -

de hemoglobina de 15 grms/%.

Las siguientes desventajas de la sangre completa -
extraída del banco de sangre y que hacen que disten de

ser el líquida ideal de primera línea en la terapia:

Precio alto, infrecuente disponibilidad, necesidad de

hacer pruebas cruzadas de compatibilidad para prevenir
reacciones hemolíticas, hematocrito alto debido al de-

rrame que ocurre cuando se usa sin sustitutos plasmati-

cos adicionales, PH bajo, potasio bajo, calcio bajo, y
contaminaciónbacteriana y la necesidad de calentamien-

to ya dentro del paciente para prevenir paro cardíaco

por hipotermia cardíaca. Ademas, los microfilamentos -
que reducen la infusion pueden ser usados para prevenir

-,
T
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la micra embolizacion e insuficiencia pulmonar.

Todos los servicios de emergencia debieran'de te-

ner sangre O RH negativa disponible, tan'.fresca como
sea posible, para usar cuando el hematocríto no puede
ser mantenido por. arriba del 20% con sustitutos del
plasma Y cuando no es posible hacer pruebas cruzadas de

compatibilidad. Estos donadores de sangre universal e~

tan aún indicados con pequeño riesgo de reacción hemolí
tica mientras se .dispone de compatibilidad. La adminis
tración de calcio no es necesaria en transfusiones masi
vas, ya que el calcio sérico ionizado se encuentra de=
primido por breve tiempo debido a la administración de

cítrato y este no produce trastornos hemodínamicos.

ENDORFlNAS Y CHOQUE

Las Betaendorfinas y Beta Lipotropinas se encuen-

tran principalmente en la glándula Hipófisis, en los
mismos granulos que almacenan ACTH, en la ~pars, intenn~
dia y distal; Rossier en 1977 señaló que los niveles de
endorfinas son independientes de las concentraciones hi
pofisiarias.

Los mayores efectos de las betaendorfinas, se han
observado en lo referente a la percepción del dolor y su

tolerancia, así como una funcion en la termorregulacio~
ya que su administración produce hipotermia.

Las endorfinas estimulan la secresion de hormona,
del crecimiento, prolactina, hormona antidiuretica e inhí

ben la hormona luteinizante y la ovulación; disminuyen
-

el transito intestinal, estimulan la secresion de gluca

gon e inhiben la de somatostatina, también inhiben la ~

secresíon de bicarbonato y enzimas del pancreas exocri-

no.

.....
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Las betaendorfinas se secretan conccrmitantemente -

con ACTH en los estados de alarma y e"durante "la:e adre
nalectomía; su liberacion se estimula por el factor co~

ticotropina y se inhibe 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 transitoria elevación de la tensión arterial y de

la frecuencia cardíaca, seguida por hípotensíón prolon-
gada y bradicardia.

Las betaendorfinas tienen un papel en la fisiopato

10g1a de los estados de choque, ya que se han encontra~

do altos niveles en diferentes tipos de esta entidad co

mo: Hemorragico, endotoxico y traumatico. Se ha sugerT
. do un mecanismo serotominergico en la producción de in~

suficiencia cardiocirculatoria posterior a la secresíon

o administración de betaendorfinas.

La administración de betaendorfinas, produce alte-
raciones semejantes a las observadas en los pacientes -
sépticos y en animales de experimentación, ya que los pa

trones hemodinamicos y las respuestas tisulares han si

do similares.
-

I
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MATERIALES Y METOOOS

1. Recursos Físicos:

Humanos:

Personal médico y paramédico de la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital General San

Juan de Di<cs.
Pacientes con procesos sépticos y/o shock sépti

co con compromiso del Volumen Circulante Efec-
tivo

Recursos Materiales:

Area f1sica de la Unidad de Cuidados Intensivos
Esfigmomanómetro

Estetoscopio
Equipo para medición de PVC
Equipo de monítorízacion

Cateteres Urinarios

Soluciones Electro11ticas

2. Métodos:

El presente estudio se llevara a cabo en la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital General San Juan de

Dios, en pacientes que presenten proceso séptico y/o shock
septico, en los cuales se encuentre comprometido el volu

men Circulante Efectivo.

Para detectar a este grupo de pacientes se evalua-

rán los siguientes parámetros clínicos.

+
+
-1+

PVC expresado en Cms. de HZO

P/A expresado en mm. de Hg
Estas mediciones no tendran valores fijos, sino que

se evaluaran respecto a la respuesta a cargas de 11

I
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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.

Administración de Liquidos:

La prueba de expansión de volumen se realizará me-

diante una infusion de líquidos a velocidad de 10-20
cc/minuto por un lapso de tiempo de 10-15 minutos, mi-

diendo su respuesta 15 minutos despues de haber finali-
zado la carga. Si la PVC permanece baja o normal duran
te la prueba de líquidos, hipovolemia es el determinan~

te mayor del estado de shock y la expansión de volumen
. debe mantenerse a igual velocidad. Si la PVC sube a
más de 5 Cms. de H20 en relaci6n con la cifra base, fa-
llo de bomba es el componente mayor del estado de shock

en cuestión y la infusion de líquidos se detendrá y se
iniciara el uso de drogas inotrópí~as positivas tipo D~
pamina.

En estos pacientes se dara el número de cargas ne-

cesariast hasta que los órganos mayores, (Riñ6n, Encefa
lo) logren recuperarse, esto se evaluara como positivo-

al aumentar el gasto urinario y mejorar el estado de

conciencia del paciente, aS1 como también al mantener -

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

nado capilar menor de 3 segundos.
-

~l presente estudio por ser preliminar se llevará
a cabo con una muestra de 30 pacientes que llenen los -

anteriores param.etros de evaluación..
.

--
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El estado de conciencia será evaluado de la

guiente forma:

sí-

I

-

1-

2-

Alerta

Letárgico

3- Estuporoso

Coma4T

Respuesta (Rápida y adecuada).

Respuesta (Lenta y adecuada pero con
tendencia al sueño)

Respuesta (Lenta e inadecuada).

Respuesta (No responde)

5- Coma profundo Respuesta (No automatismo Respirato-
rio).

- - -- --
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Valores de PVC Fx %

O - 5 6 20.00%

6 - 10 13 43.33%

11 - 15 10 33.33%

16 - 20 1 3.33%

TOTAL 30 99.99%

FUENTE: Boletas de recolección de
datos.

CUADRO No. 3

Mortalidad general de pacientes con sepsis y/o
shock séptico en la UClA. Hosp. General San

Juan de Dios. Agosto-Octubre de 1984.

EDAD
Vivos Eallecidos % Mortalidad

años M F M F M F

~20 O 3 O 1 00.00% 3.33%

21-30 O 4 1 3 3.33% 10.00%

31. 40 O 4 O O 0.00% 00.00%

41-50 1 O O 2 0.00% 6.66%

51-:-60 1 1 2 O 6.66% 0.00%

"760 O 3 2 2 6.66% 6.pp%

Sub total 2 15 5 8 16.65% 26.65%

TOTAL 17 13 43.3%

N=30

FUENTE: Boletas de recoleccion de datos.

- -~
,
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CUADRO No. 2

Valores iniciales de PVC en pacientes

con diagnóstico de sepsis y/o. shock
, Séptico en la UClA. Hosp. General San

Juan de Dios. Agosto-Octubre 1984.

57
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CUADRO No. 5

Causas de sepsis y/o shock séptico en pacientes

de ambos sexos en la UCIA. Rosp. General San Juan
de Dios. Agosto-octubre de 1984.
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Según puede observarse en el cuadro No. 1, se apre

cia la evolución de los pacientes después de la adminis
tracion de cargas de líquidos intravenosos, asociados ~
con los cambios en Su hemodínamia los cuales fueron me-
didos por los siguientes parametros: PVC., P/A, Fre--

cuencia c~rdíaca, Excreta Urinaria, Tiempo de llenado -
capilar, Estado de conciencia. Con la administración de

la primer carga podemos observar lo siguiente:

++ La PVC mejoró en 9 pacientes, disminuyó en 8 pa--
cientes, y se mantuvo sin cambios en 13 pacientes,

con lo cual se puede evidenciar que el componente
mayor del estado de shock en cuestión era hipovo-

lemia, pues la PVC no aumentó en mas de 5 Cms. de

H20 10 cual nos descarta la posibilidad de fallo

de bomba, mientras que la disminución y el no au-
mento de ,la PVC nos indica disminución del volu-

men Circulante Efectivo.

++ La excreta urinaria se encontró por debajo de 60
cc/hora en 27 pacientes, y mejoró en 3 pacientes.

++ El tiempo de llenado capilar fue menor de 3 segun-

dos en 3 pacientes y no mejoró en 27 pacientes.

++ La presion árterial mejoró en 15 pacientes, dismi-
nuyo en 3 pacientes y se mantuvo sin cambios en 12
pacientes.

++ La frecuencia cardíaca mejoro en 4 pacientes, dis-
minuyó en 10 pacientes y se mantuvo sin cambios en

16 pacientes.

I~
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++ El estado de conciencia mejoro en l-paciente, y se
mantuvo sin cambios en 29 pacientes, no disminuyo

eu ningún paciente.

Así podemos observar paulatinamente que en la admi

nistracion de cargas posteriores algunos parámetros evo

lucionaron desfavorablemente llevando al paciente a la

muerte por Fallo Organico Multisistemico.

De los 30 pacientes en estudio, todos recibieron

como míni~ 3 cargas de líquidos, 27 pacientes recibie-

ron 4 cargas, 23 pacientes recibieron 5 cargas, 14 pa~-
cientesreci.bieron 6 cargas, 8 pacientes recibieron .7

cargas, 2 pacientes recibieron 8 cargas y solamente 1
paciente recibió 9 cargas de líquidos r.v., los facto-
.res por los cuales fueron disminuyendo las cargas en

los distintos pacientes fueron:

1. Por haberse controlado su inestabilidad hemodinámi

ea en 17 pacientes.

2. Por haber fallecido sin haber presentado completa

estabilidad hemodinamica, aún aplicando medidas
salvatorias, como la administración de Esteroides
y drogas inotropicas positivas tipo Dopamina.

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

TI 6 pacientes tenían un valor inicial que oscilo
entre 0-5 Cms. de H20 10 cual nos representó un

20%.

++ 13 pacientes presentaron valores que oscilaron en
tre 6-10 Cms de HZO lo que represento un 43.33%.

-

-~
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++ 10 pacientes presentaron valores que oscilaron en
tre 11-15 Cms. de HZO lo que representó un 33.33%~

++ 1 paciente presentó un valor inicial que oscilo en
tre 16-Z0 Cms. de HZO lo que represento un 3.33%.-

Estos resultados nos indican que el 63.33fo de los

pacientes en estudio presentaron una PVC en límites no~

males y el 36.66% restantes presentaron niveles de PVC
altos, aunque algunos pacientes al administrarse les la

primer carga de líquidos r.v. disminuyeron ostensible--

mente a valores normales descritos por la literatura, ~

los cuales oscilan entre 0-10 Cms. de H20.

Esta disminucion de la PVC se produce por respues-

ta fisio1ogica temprana a hemorragia y varios tipos de
trauma séptico y no septico) la cual está mediada prim~
riamente por mecanismos neurales incluyendo actividad -

autonoma, 10 cual intensifica la vasoconstríccíon venu-

lar y metarteriolar. Cuando la hipovolemia es corregi-
da, ocurre una disminución del estímulo neural para am-

bos tonos arteriolar y vendso, indicado por una caída

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

témicá durante la ter~pia de volumen. Esto sugiere que

la corrección de volumen circulante, elimina la necesi-
dad de mecanismos autonomos y neuro-hormonales compens~
torios, y por lo tanto dísminucion del tono vasomotor

venoso y metarteriolar.

En el cuadro No. 3, podemos observar primordialme~

te el porcentaje de mortalídad por edad y sexo de los -

pacientes en estudio encontrando que:

TI Para el grupo de pacientes menores de 20 años la
mortalidad en el sexo femenino representa un

33.33%, masculino 0%.
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+t En el rango de edad 21-30 ~ños el sexo femenino re
presenta el 10%, y el masculino el 3.33%.

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

de

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

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

+t En el rango de edad de los pacientes de mayores
de 60 años 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 est~
dio, dividido en 16.65% pa.a el sexo masculino y

26.65% para el sexo femenino.

En el cuadro No. 4, observamos el tipo de liquidos
utilizados en los pacientes en estudio:

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

+t Solución de Cristaloides y coloides en 4 pacientes
lo que representa un 13.33% del total de pacientes

en estudio.

Para la administración de soluciones en un pacien-

te con sepsis y/o shock séptico, debera considerarse no
solo el tiempo mencionado de permanencia de estas solu-

ciones en el espacio íntravascular, sino también debera

considerarse las alteraciones estructurales que sufre -
la membrana alveolo-capilar.

65

Se decidia la utilización sobre todo de soluciones

crístaloídes por carecer en ocasiones de gases arteria-

les para poder practicar el gradiente alveolo-arterial

de °2
pues era necesario para ser comparado después del

inicio de la infusión de coloides, con lo cual. se

tendría un criterio temprano de una posible fuga de lí-
quidos hacia el espacio intersticial, permitiéndonos -
continuar la infusión o retomar una solucíon Cristaloi-
de, ya que estas soluciones si son removibles del espa

cio in~er8tícial e íntra-alveolar, mientras que las so~
luciones coloides fugadas sólo integraran la proteino--

sis alveolar y membrana hialina, favoreciendo así el

arrastre de agua hacia el alveólo e intersticio.

En el cuadro No. 5, encontramos las causas mas fre
cuentes de sepsis y/o shock séptico de cada uno de loS-

pacientes en en estudio, encontrando que las principa-

les causas fueron: .

+t Infeccion Pélvica 11 pacientes lo que representa

36.66%

++ Neumonía Necrotízante 4 pacientes 10 que represen-

ta 13.32%, siendo 2 pacientes de sexo femenino y

2 de sexo masculino.

+t Shock Séptico de et? 3 pacientes de sexo femenino

lo que representa el 10.00%.

+t Fiebre Tifoidea con 3 pacientes, lo que representa

9.99%, 2 pacientes de sexo masculino 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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En este cuadro podemos observar también que el

sexo más afectado por problemas de sepsis y/o shock
séptico es el femenino con un 76.63%, mientras que el
grupO de pacientes de sexo masculino representó un

23.31% del total de pacientes.

I

I
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CONCLUSIONES

1. El tratamiento agresívo con antibíóticos específi-
y el mantenimiento del volumen circulante efectivo

es prioritario en pacientes con sepsís y/o shock -
séptico, ya que se disminuyo la mortalidad en este
grupo de pacientes, al prevenir la Falla Orgánica

Multisistemica.

2. La administracion de cargas de líquidos por medio

de la regla de Weill nos puede dar informacion so-

bre la presencia de fallo de bomba y su diferencia
cion con problemas de hipovolemia.

-

3. El sexo mas afectado por problemas sépticos, es el
sexo femenino con un alto número de pacientes con
Infeccion Pélvica.

--
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RECOMENDACIONES

1. Dar mayor enfasis en los estudiantes de Medicina
sobre la importancia que tiene la farmacología y
cinétíca de las soluciones Intravenosas, con el
fin primordial de evitar las distintas iatrogenias
que se cometen con el uso inadecuado de éstas.

2. El control de los parametros hemodinamicos señala
dos en el presente trabajo en pacientes con sepsi~
y/o shock séptico se deben medir y mejorar en lo
posible con una adecuada infusión de. líquidos i~

tra-venosos manteniendo un adecuado volumen circu
lante, para la buena evolución en este grupo d~
pacientes.

3. Todo paciente can impresión clínica de sepsis y/o

shock septico debe ser tratado como tal, observan

do de cerca los cambios que presente en su estad~
hemodínamico, no permítiendo que estos progresen

a estados avanzados de respuesta inadecuada al
Stress y así llegar a consecuencias fatales para

este grupo de pacientes.
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RESUMEN

Se efectuo un estudio preliminar, utilizando un
total de 30 pacientes, los cuales presentaban inestabi

lidad hemodínámica) cambios en su estado de concíencía~
tiempo de llenado capilar alto (mayor de 3 segundos), -
hipotension, disminucíon de su excreta~._urinariél,'qúe tu

vieran impresion clínica de Sepsis y/o Shock Séptico~
que ingresarán a la unidad de cuidados intensivos',: del
Hospital General San Juan de Dios.

Este grupo de pacientes se detecto por medio de la

boleta de protocolo, posterior a lo cual se procedia a

la administracian de cargas de líquidos T.V. observando
paulatinamente la evolucion de sus diferentes parametros
hemodínamicos, de los cuales dependía básicamente 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 también se necesita el
uso de drogas inotropicas positivas tipo Dopamína, Es-
teroides, así como también antibiótico-terapia específ~
ca.

Con dicho estudio se logra demostrar que los pa-
cientes con sepsis y/o shock séptico establecido, res-
ponden adecuadamente a las cargas de líquidos T.V., ya
que esto se ve en la buena evolucion de estos, a la

vez que se observa también con la disminuci6n de la

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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