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CIENCIAS BASICAS

Fisiopatologia y Tratamiento del Choque Séptico

1. choque es una alteracidn fisioldgica

que ocasiona una irrigacién inadecuada
de los tejidos y los érganos por sangre oxi-
genada; esta alteracion puede ser inducida
por muchas causas entre las cuales se in-
cluye la sepsis. La perfusién insuficiente
influye sobre todo en la ctapa inicial del
choque; la naturaleza dindmica de este pro-
ceso y lo rapido de los cambios metabdlicos,
hacen que la irrigacién resulte inatil cuan-
do la recuperacién hemodindmica es tardia.
IZl déficit de flujo, la hipoxia, la acidosis
metabdlica y el deterioro progresivo del me-
tabolismo celular, son los hechos predomi-
nantes que conducen a un suicidio endé-
geno en el estadio irreversible del choque.
Ctros factores son: la activacion de las
quininas del plasma, la liberacién de subs-
tancias vasoactivas, los trastornos de la coa-
gulacién, la muerte celular y Ja liberacion
de enzimas toxicas.

La sepsis es una condicién toxica que re-
sulta de la invasién sanguinea por bacterias
o sus productos, a partir de un foco de in-
feccién. T.os micro-organismos que produ-
cen mas comunmente un choque séptico son
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los gram negativos; (Cuadro 1) los mas
comunes en orden de frecuencia son: Es-
cherichia coli, Klebsiella (con aparicién ca-
da vez mayor del grupo de enterobacterias
y serratia), Pseudomona, Proteus y bacte-
rioides. Frecuentemente se identifican dos
0 mas gérmenes causales.

Los gérmenes Gram positivos también
pueden causar choque séptico; los mas ha-
bituales son el estafilococo, el estreptococo.
el neumococo, el clostridium, el bacilo teta-
nico y el corinebacteria diftérico. El abor-
to séptico debido al clostridium perfringens,
se asocia frecuentemente a un choque severo
y letal.

Los virus y las riquetsias que proliferan
intracelularmente en el tejido vascular oca-
sionando plrpura trombocitopenia, aumen-
to de la permeabilidad vascular y colapso,
también pueden ser causa de choque: la
fiebre hemorrdgica causada por virus, es
una causa comiin de un choque viral. El
paludismo causado por el plasmodium fal-
ciparum puede inducir un choque fatal. La
enfermedad hidatidica puede producir un
choque anafilactico.*

*  Jefe del Servicio _d(_a Terapia Intensiva. Cirujano Titular. Hospital Espafiol de México.
**  Agregado al Servicio de Terapia Intensiva, Adscrito al Servicio de Medicina Interna.
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CUADRO 1

GERMENES AISLADOS EN 150 ENFERMOS SEPTICOS QUE AMERITARON

CUIDADOS INTENSIVOS (S. T. L

HOSPITAL ESPARNOL 1971-1972)

No. de Fue e| germen mas
Germen Pacientes % frecuente en:
Klebsiella .........covvvviivneeinn.. 62 40 1) Infs. Abdominales
2) Infs. Respiratorias
Pseudomona ........c.cciaiiniieiann 51 34 Infs., Respiratorias
Eserichia Coli ..................... 38 25 1) Infs. Urolégicas
2) Infs. Abdominales
Proteus .........oievrnernenerannnn 20 13 Infs. Intestinales
2 6 mas especies ............ ... ..., 46 31 .
Estafilococo A. ............. ... ... 15 10 Infs, Regpiratorias
MiCrocoCo .....cviiriiie i 14 10 e,
Estreptococo B, H. .................. 9 6 e
NeumoCOCO ......ovivuiineeerenaasnas 4 I
Candida ........cciiiiiineriiiaiienn 24 16 e,
13 9 e,

Asociacién de Gram 4+ y —.........

Probablemente el factor prondstico mas
importante en la relacién huésped-microbio,
en caso de choque séptico, es el estado pre-
vio de salud del paciente.? Muchas enfer-
medades debilitantes comprometen las de-
fensas del huésped; sobre todo las enferme-
dades degenerativas; algunos desdrdenes
hematolégicos como la leucemia y la ane-
mia aplastica; la malignidad; enfermedades
hepdticas y del coligeno; nifios prematuros
y congénitos; trauma, quemaduras y hemo-
rragias.

En el enfermo de edad avanzada, las en-
fermedades cardiacas, la funcién pulmonar
reducida y una pobre funcién renal condi-
cionan una evolucién desfavorable. La sep-
sis debida a peritonitis suele tener mal pro-
ndstico. Este estado de bajas defensas se
acentfia notablemente con el uso de drogas
inmunosupresoras, antimetabolitos y radio-
terapia.
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MECANISMOS INICIALES DEL
CHOQUE SEPTICO

La mayoria de los investigadores consi-
deran que el factor causal principal del
choque es la endotoxina.

La endotoxina, un lipopolisacirido que
se encuentra en la membrana de los gérme-
nes, al ponerse en contacto con algin ele-
mento de la sangre produce una reaccién
explosiva, liberando o activando substan-
cias vasoactivas que tienen un profundo
efecto funcional en la vasculatura periférica
y en el miocardio. La actividad de la en-
dotoxina es mediada a través de un factor
plasmatico labil al calor 3, posiblemente com-
plemento ; este factor suele ser esencial; sin
embargo, la endotoxina puede actuar a tra-
vés de mecanismos inmunoldgicos, especi-
ficos 0 no y en algunas circunstancias' pro-
bablemente actite sin la intervencién del an-
ticuerpo.*?
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A partir de la reaccién inicial se produ-
cen una serie de alteraciones fisiopatoldgi-
cas y de trastornos metabolicos complejos.
La deficiencia inicial del flujo sanguineo
puede explicarse por una hipovolemia rela-
tiva, debida a un aumentc de la capacidad
del lecho capilar venular y a vasoconstric-
cién arteriolo-capilar compensadora con
trastorno primario en la micrecirculacion.
El flujo sanguineo reducido y la accion
directa de la endotoxina sobre los mecanis-
mos de coagulacién, puéden ocasionar pre-
cozmente una coagulacién intravascular di-
seminada. FEn casos aislados la endotoxi-
na produce una reaccién de Schwartzman
generalizada, particularmente en el filtimo
trimestre del embarazo.®

El mecanismo del shock por gram posi-
tivos estd poco esclarecido. Algunas cepas
de estafilococo tienen una exotoxina que
produce dificultades respiratorias y vaso-
constriccion severa, capaz de producir ne-
crosis tisular 7; la exotoxina del estreptoco-
co es toxica para el miocardio. En otros
gérmenes como el neumococo no se han
encontrado cantidades importantes de en-
dotoxina o exotoxina.

Weil y Shubin® han observado un pa-
trén hemodinamico diferente en el choque
por gram positivos, en donde la hipotensién
se acompafia de una mejor irrigacién tisu-
lar, sin gran alteracién del consumo de oxi-
geno (VO,) y con menor hipoxia; el pro-
néstico en este tipo de choque es favorable.

El tétanos se asocia con una exotoxina
potente; la mortalidad elevada se debe a
insuficiencia respiratoria y colapso cardio-
vascular, pero el mecanismo del choque no
estid bien definido; se ha sugerido que la
exotoxina sobre-estimula el simpético con
produccién excesiva de catecolaminas, vaso-
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constriccion, alteraciones de la presion ar-
terial y arritmias que ocasionan la muerte.?
La exotoxina del corinebacterium puede
ocasionar un choque letal por accién direc-
ta sobre el miocardio, produciendo arrit-
mias y una miocarditis altamente destructi-
va. Algunos virus respiratorios ocasionan
una miocarditis mortal por ataque directo
del miccardio. La riquetsia se produce den-
tro de las células endoteliales y cursa con
purpura, edema y falla circulatoria; en al-
gunos casos actfla a través de una endoto-
xina con trastornos fisiopatoldgicos simila-
res a los de la endotoxina bacteriana. El
plasmodium falsiparum altera el flujo san-
guineo por aglutinacion de eritrocitos; la
manifestacion mas dramética del choque en
esta enfermedad, es la fiebre con hemolisis
profunda, hematuria y anuria.

La vasoconstriccion es un hecho comin
en todas las formas del choque y representa
un mecanismo de compensacion a una hi-
povolemia real o relativa. Es mediada a
través de una respuesta simpatico adrenér-
gica y deriva flujo de los musculos esque-
léticos y del rifton hacia organos mas vul-
nerables como lo son el cerebro y el mio-
cardio. Ademas, la endotoxina induce di-
rectamente el fendmeno de vasoconstriccion.

Muchos intentos terapéuticos se basan en
el blogueo de la estimulacion alfa o en la
estimulacién beta, para inducir vasodilata-
cidon; desafortunadamente la informacion
emanada de su uso experimental en anima-
les y su limitada valoracién en el humano
han dado una evidencia conflictiva que di-
ficulta la comprensién de las alteraciones
fisiopatologicas.

La endotoxina produce una vasoconstric-
cion esplacnica severa (Fine 10) con diver-
sas consecuencias: isquemia de la mucosa
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intestinal, disminucién del flujo al higado
y al sistema reticulo endotelial e hipoxia de
leucocitos. Lo anterior favorece el paso de
gérmenes habituales del intestino hacia la
circulacién y disminuye la defensa anti-in-
fecciosa con mayor paso de endotoxina al
torrente circulatorio y mayor vasoconstric-
cién por estimulacién simpatica; se cierra
asi un circulo vicioso dificil de vencer (Fig.
1). Durante muchos afios, mediante estu-
dios bien delineados y sistematizados, (Fine
11) presenté una buena evidencia experi-
mental, —en algunos casos humana— de
este circulo vicioso que a su juicio debia
ser roto mediante bloqueo esplacnico a tra-
vés del ganglio celiaco.

La respuesta hipotensora depende de la

Fig.
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cantidad de endotoxina, del nivel de anti-
cuerpos circulantes y de la disponibilidad
de mediadores vasoactivas en los depdsitos
de células como las gigantes, los leucocitos
y las plaquetas **; la respuesta inicial varia
con las especies: El choque experimental
se inicia frecuentemente con un episodio hi-
potensivo que dura 15 a 30 minutos. La
reaccion inicial, anafilactica, no es un fac-
tor significativo en el colapso posterior de
la circulacién, aunque la descarga masiva
de mediadores vasoactivos puede hacer mis
vulnerable al sistema vascular, ante nuevas
interferencias en el flujo sanguineo de los
lechos vasculares terminales; esta reaccion
anafilictica, que no siempre se encuentra en
el humano, se asocia a rupturas de plaque-
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Ticura 1.—Efectos del choque sobre el sistema espldcnico, segiin las ideas de Fine (10).
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tas, agregacién de leucocitos —y a su se-
cuestro en algunos oérganos como el pul-
mén—, liberacién de enzimas lisosémicas,
activacion de sistemas de complemento y a
una fase de hipercoagulabilidad 3,

El lipopolisacarido de la endotoxina tiene
también accién farmacologica y bioquimica.
Su molécula larga no puede entrar a la cé-
lula, pero afecta las actividades glicoliticas
de muchas células, a través de mecanismos
hormonales que regulan la fosforilacién de
la glucosa. Varios de los trastornos que
produce la endotoxina estan relacionados
con las catecolaminas y probablemente in-
cluyen interacciones a nivel molecular; se
ha pensado que la endotoxina o sus pro-
ductos de degradacion acttian sobre la mem-
brana de la célula o son introducidos a su
interior para estar en pesicién de actuar so-
bre la membrana del lisosoma o algunas
otras organelas, tales como el reticulo endo-
plasmico y asi iniciar cambios metabdlicos.
Existe la posibilidad de que las bacterias
actilen sobre células que sintetizan o alma-
cenan substancias vasoactivas, como la his-
tamina y la serotonina (plaquetas, células
gigantes), o que contienen hidrolasas capa-
ces de actuar sobre sustratos que producen
productos vasoactivos (polimorfonucleares).
Queda por aclarar si la liberacién de esta
substancia resulta de una reaccién tipo anti-
cuerpo-antigeno o representa una estimula-
cion farmacolégica directa. Este aspecto del
problema involucra también a las células re-
ticulo-endoteliales quienes como consecuen-

cia de la accién fagocitica sobre la endoto-
xina, liberan buenas cantidades de hidro-
lasas provenientes de las vesiculas 1isos6-
micas y contribuyen a la liberacidn de
quimicos vasoactivos.
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ALTERACIONES MICROCIRCULA-
TORIAS EN EL CHOQUE SEPTICO

Lo efectos de la endotoxina sobre la mus-
culatura vascular incluyen: trastorno en el
gradiente de reactividad a las catecolami-
nas, espasmo de las vénulas, aumento a la
susceptibilidad de un flujo sanguineo redu-
cido, vasorrexis y aumento de la permea-
bilidad capilar. Esta fase hiper-reactiva es
seguida de una falta de respuesta, referida
por algunos autores como de paresia vascu-
lar, que afecta especialmente los esfinteres
precapilares y las vénulas.

El choque séptico puede iniciarse sin hi-
potensién pero con evidencia de una mala
irrigacién tisular; esto indica cambios en
las propiedades del flujo sanguineo y de
factores reolégicos '* que representan un
mecanismo critico en la homeostasis micro-
circulatoria. La incapacidad del sistema cir-
culatorio para mantener la perfusion tisular
y la nutricién, puede deberse a varios me-
canismos :

1—Disminucion del volumen circulante
efectivo por pérdida o secuestro de
sangre.

2—Cambio dristico en la permeabilidad
de la barrera capilar.

3.—Aumento en la viscosidad de la san-
gre, ya sea directamente o a través de
sus propiedades como flujo.

4~—Supresién de la vasomocién local ti-
sular que produce una autoregulacién
pasiva en lugar de un movimiento ac-
tivo.

De acuerdo a la ley de Starling, el inter-
cambio de agua en el capilar depende del
gradiente de presion hidrostatica —entre el
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capilar v el tejido intersticial—, de la pre-
sibn oncética y de un coeficiente de per-
meabilidad en relacién con la cualidad pro-
pia de la membrana capilar. Esta constan-
te K** (también denominada presidén iso-
gravimétrica) representa el volumen por
unidad de superficie, por unidad de tiempo
y por unidad de presién, que se mueve a
través de una pared capilar determinada.
Estudios recientes muestran que es diferen-
te para diversos territorios capilares; por
ejemplo en el capilar pulmonar es aproxi-
madamente la mitad de la del capilar del
musculo  esquelético*®.  Estudios experi-
mentales de choque endotéxico han mos-
trado disminucién de la presién isogravi-
métrica ¥?. Esta alteraciéon en la membrana
capilar puede explicar el aumento de la
permeabilidad vascular y a su mas aparente
manifestacion en algunos territorios como
el capilar pulmonar, en donde algunas veces
observamos edema intersticial importante
sin insuficiencia de cavidades cardiacas de-
rechas. Se estdn desarrollando técnicas pa-
ra medir la presién osmotica coloidal que
nos darin posibles claves respecto a estos
aumentos de la permeabilidad vascular ** y
aunque todavia hay factores hipotéticos,
probablemente la hipotensién de un choque
irreversible se asocie a una alteracion de
esta constante K y a la incapacidad del sis-
tema microcirculatorio para mantener su
presion capilar. El balance capilar de agua
involucra también los siguientes factores:
superficie de area disponible para el inter-
cambio (actividad de esfinteres precapila-
res), flujo en el lecho (presion arterial y
sus dimensiones), propiedades reolégicas de
la sangre y presion diferencial a través del
lecho (resistencia venular). Los cuatro es-
tan también alterados en estos procesos,

Rev. Mex. Anest, .
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ALTERACIONES HEMODINAMICAS
Y METABOLICAS Y SUS POSIBLES
MECANISMOS

En la practica diaria se encuentran pocos
casos de sepsis no complicada; mucha de
la confusién que existe al respecto obedece
en realidad a factores agregados de opera-
cidn, traurna, hemorragia, alteracidn respi-
ratoria, etc., que modifican los patrones he-
modinamicos y metabélicos. Shoemaker *°
ha hecho estudios en casos de sepsis pura y
la informacidn de sus 16 pacientes nos pro-
porciona un buen modelo de lo que ocurre
habitualmente en este tipo de pacientes.
(Figs. 2y 3).

1.—El gasto cardiaco se eleva inicialmente,
decrece durante el periodo de maxima
hipotensién y sube a niveles por enci-
ma de lo normal cuando el enfermo se
recupera, disminuyendo progresiva-
mente; el volumen latido se normaliza
cuando el enfermo se recupera y de-
crece cada vez mids en el enfermo que
fallece.

2—Fl aumento del gasto cardiaco es de-
bido a tagicardia, ya que el indice de
volumen latido disminuye progresiva-
mente ; el volumen latido se normaliza
cuando el enfermo se recupera y de-
crece cada vez mas en el enfermo que
fallece.

3.—La resistencia periférica vascular dis-
minuye progresivamente al bajar la
presién arterial y aun en el enfermo
que se recupera no llega hasta las ci-
fras. normales; disminuye mds en el
enfermo que fallece, aunque en el es-
tado terminal se observa una eleva-
cién importante.
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Fig.2

PATRON HEMODINAMICO EN LA SEPSIS NO COMPLICADA
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Ficura 2—Patrén hemodindmico en la sepsis no complicada, segin datos de Shoemaker (19).

4. F] trabajo del ventriculo izquierdo dis-
minuye progresivamente, mejora algo
en el que se recupera y decrece aun
mas en el que fallece.

5—FEl PaO, disminuye progresivamente
en todos los enfermos, incluso cuando
se recuperan hemodinimicamente lo
hacen a niveles bajos de PaO,.

6.—El hematocrito decrece progresivamen-
te y no aumenta cuando el enfermo se
recupera; s6lo en etapas pretermina-
les hay cierta tendencia a la normali-
zacién.
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7—FEl O, disponible disminuye moderada-
mente en funcién de la disminucion
del PaO, arterial y del hematocrito;
aumenta en el periodo preterminal por
el alza del hematocrito.

8—La diferencia arteriovenosa de O, de-
crece durante los periodos de maxima
hipotensién; se normaliza cuando el
enfermo se recupera, sin llegar al es-
tado previo v aumenta mucho en los
estados preterminales.

9.—El consumo de O, se mantiene bajo
durante el periodo de hipotension (de
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Ficura 3.—Estudios de gases en sangre y Htc. en la sepsis no complicada segin estudios de
Shoemaker (19).

130 a 105), lega a lo normal cuando
el enfermo se recupera y aumenta en
los estados preterminales.

10—FEl PCO, se mantiene siempre bajo,
salvo en el estado terminal. El pH
arterial oscila entre un alcalosis respi-
ratorio inicial y una acidosis metabd-
lica preterminal; el enfermo que se
recupera lo hace en alcalosis mixta.

11.—El exceso de base muestra inicialmen-
te una acidosis metabolica que cede si
el enfermo se recupera y aumenta
cuando el enfermo fallece.

En resumen, los pacientes presentan en
el periodo temprano, aumento del gasto
cardiaco y del pulso; baja resistencia peri-
férica; disminucién discreta del tiempo de
transito, del trabajo del ventriculo izquier-
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do y del PaO, arterial; consumo de O, nor-
mal, discreto déficit de base y alcalosis res-
piratoria. Con terapéutica vigorosa se logra
la recuperac(ién con el gasto cardiaco, pulso
y pH altos; la presidn venosa central, el
tiempo de transito y el volumen central per-
manecen normales; se restablecen el volu-
men latido, el déficit de base y la resisten-
cia vascular, pero permanece bajo el PaO.
y el PCO,. En los enfermos que mueren,
hay hipotensiéon progresiva, gasto cardiaco
relativamente normal, baja resistencia peri-
férica sistémica, bajo PaO,, acidosis y dé-
ficit de base; en el estado terminal se dete-

‘riora la funcién cardiaca con una falla brus-

ca del gasto y del trabajo cardiacos, aun-
menta el tiempo de transito y la resistencia
vascular sistemitica.

El aumento inicial del gasto cardiaco
puede deberse a hipertermia y a la accion
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de las toxinas bacterianas o a la de produc-
tos finales del metabolismo; la hipercapnia
y la acidosis no parecen ser mecanismos im-
portantes. Il aumento tardio del gasto car-
diaco puede estar en relacion con comuni-
caciones periféricas arteriovenosas, mezcla
venoarterial, insuficiencia pulmonar, aumen-
to de las necesidades de O, por aumento del
metabclismo, etc. etc.

En nuestro Hospital predominan los en-
fermos sépticos peritoneales y respiratorios;
frecuentemente son pacientes de edad avan-
zada. En estos casos de sepsis complicada,
rara vez se identifican los patrones hemo-

Dr. A. ViLrazox S. vy Cot.

dinamicos antes descritos; nuestras obser-
vaciones en ellos, coinciden mds con las
descritas por Stegel y Del Guercio %%,
La evolucién de estos pacientes hace ver
que el factor hemodinamico inicial puede
corregirse mediante la administracién de
volumen, sobre todo si se busca mantener
ese volumen en el interior del lecho vascu-
lar; esta medida terapéutica suele ser sufi-
clente cuando se logra actuar pronto sobre
el factor primario para evitar mayor sep-
sis, requiriéndose en veces algin ajuste far-
macoldgico para mejorar el inotropisme o
actuar sobre la microcirculacién. El pro-

ESTUDIO DE 30 PACIENTES CON SEPSIS GRAVE
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Ficura 4.—Correlacion entre indice cardiaco (flujo) y resistencia periférica en

pacientes con choque séptico estudiados en el Hospital Espafiol de México. Se

observa que mantienen una resistencia periférica proporcionalmente baja, a cual-

quier nivel de flujo, en relacién con la proporcién normal (linea de enmedio). La

linea superior muestra la correlacién habitualmente observada en el choque
hipovolémico,
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blema es mayor en aquellos pacientes en
los cuales es necesario seguir contrarres-
tando la sepsis y en los refractarios a las
medidas iniciales habituales. I.a disminu-
cién del tono vascular neto suele ser un fac-
tor comdn en estos estados de choque sépti-
co complicado (Fig. 4); cuando se corre-
lacionan el flujo cardiaco con la resistencia
periférica, se observa que estos pacientes
muestran una resistencia periférica menor
a la que corresponde a su nivel de flujo,
independientemente de si éste se encuentra
normal, aumentado o disminuido. Tal pa-
rece que ciertas influencias neurohumorales
mantienen una resistencia periférica y por
lo tanto una presién arterial, por debajo
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Ficura 5.—La correlacion entre el indice cardiaco
y el consumo de oxigeno, muestra que éstos pa-
cientes mantienen un gasto cardiuco proporcional-
mente mayor a las demandas tisulares de oxigeno,
la fraccion utilizada, del total de oxigeno transpor-
tado por la sangre (transporte efectivo) es porcen-
tualmente menor que en el sujeto normal (linea de
enmedio). En el choque hipovolémico esta fraccién
suele estar aumentada (linea inferior).

Rev, Mex. Anest.

27

de la que corresponde a ese nivel de flujo.
Otro hecho de observacion frecuente es la
presencia de una anomalia en el transporte
efectivo del O, (Fig. 5), que se manifiesta
por una capacidad reducida para extraer el
O, de la sangre arterial; esta alteracién co-
incide con gasto cardiaco elevado y diferen-
cia arteriovenosa de O, disminuida; el VO,,

-considerado como el producto de la diferen-

cia arteriovenosa por el flujo cardiaco, esti
disminuido. Este grupo de pacientes suelen
mostrar una combinacién de hipervolemia,
hemodilucion, alcalosis metabdlica y grados
variables de insuficiencia respiratoria 2?; la
vida de estos pacientes se mantiene a ex-
pensas de un elevado gasto cardiaco que
compensa en parte, los mecanismos que in-
tervienen en la extraccidn periférica del O,.
La disminucién del transporte efectivo de
O, a nivel bajo de resistencia periférica
sistémica, (Fig. 6), puede explicarse por
comunicaciones precapilares arteriovenosas;
estas comunicaciones se han logrado identi-
ficar en algunos territorios vasculares como
el esplacnico; sin embargo, no es necesaria
la presencia anatomica de estas comunica-
ciones para lograr una situacién hemodini-
mica como la descrita, alteraciones funcio-
rales pueden derivar el flujo de los capila-
res nutritivos, haciendo que una gran parte
de la sangre pase de la arteria a la vena
sin irrigar lechos capilares metabolizantes.
Esta situacion puede producirse también
cuando existe agrumamiento de elementos
figurados de la sangre en los capilares ter-
minales. La asociacion frecuente de un es-
tado hiperdindmico con alcalosis metabo-
lica, cambios en la temperatura y las alte-
raciones recientemente descritas del 2-3
DPG *, que luxan la curva de disociacion
de la Hgb hacia la izquierda, ofrecen tam-
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ESTUDIO DE 30 PACIENTES CON SEPSIS GRAVE
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Ficura 6.—Los pacientes con choque séptico suelen tener un transporte

efectivo de oxigeno, a nivel bajo

de resistencia periférica. Esto ha

hecho pensar en comunicaciones precapilares de baja resistencia que

desvian la sangre oxigenada sin irriger adecuadamente los lechos capi-

lares nutritivos. Para otras posibles explicaciones véase el texto. La

linea de enmedio representa la correlacion normal y la de la derecha
la correlacion que suele observarse en el choque hipovolémico.

bién una posible explicacién para esta pa-
radojica situacién de perfusion adecuada
sin extraccién periférica de O, v evidencia
de hipoxia celular; en estas condiciones la
mayor afinidad del O, hacia la Hgb permi-
tiria que la sangre pasara por lechos vas-
culares ampliados, sin que se realice una
utilizacién correcta de O,. De cualquier
forma, el incremento de flujo parece ser de-
bido a una respuesta normal del corazén
frente al aumento de demandas metabodlicas
tisulares, en un intento poco efectivo de
ccmpensacion a la hipoxia celular,

Estos pacientes suelen tener también ni-
veles subnormales de Hgb; la disminucion

Rev. Mex. Anest.

de la Hgb puede ser consecuencia de hemo-
dilucién, producida por el uso excesivo de
soluciones electroliticas durante la etapa ini-
cial del tratamiento, aunque quizd también
intervengan otros factores (hemolisis, inhi-
biciéon medular, etc.). La anemia es otro
factor que contribuye al aumento del gasto
cardiaco y a la taquicardia; la disminucion
del O, disponible y la mayor velocidad de
flujo, disminuyen el tiempo de contacto en-
tre el eritrocito y el capilar nutritivo, difi-
cultando el intercambio gaseoso a nivel ce-
lular. -

Cuando se valora la eficiencia del mio-
cardio en pacientes sépticos que presentan
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ademas otros factores que tienen influencia
propia sobre el miocardio: edad avanzada,
padecimientos cardiorespiratorios asocia-
dos, anestesias previas, etc.; suelen encon-
trarse diversos niveles de funcién ventri-
cular (Fig. 7). Resulta evidente que la
posibilidad de sobrevida en el choque sép-
tico, se haya intimamente relacionado a los
factores que condicionan el rendimiento
cardiaco que a su vez permitan el manteni-
miento, por tiempo prolongado, de un alto
gasto cardiaco.

Berk 242% ha presentado una nueva teoria
del choque séptico (Fig. 8), piensa que la
estimulacién beta adrenérgica es la respon-

29

sable de los eventos hemodindmicos y ha
obtenido buenos resultados con propanolol.
El propanolol no tiene accidén central y es
depresor de la funcién miocardica; su efec-
to benéfico debe explicarse por su accién
sobre la circulacidon periférica inhibiendo o
mejorando eventos hemodinamicos produ-
cidos por una excesiva estimulacién beta
adrenérgica. Berk sugiere que la estimula-
cion alfa disminuye la irrigacion tisular por
constriccion arteriolar y la estimulacion beta
favorece la apertura de comunicaciones ar-
teriovenosas, tanto a nivel pulmonar como
a nivel esplacnico; esto disminuye la resis-
tencia y la presion arterial, aumenta la pre-

ESTUDIO DE 30 PACIENTES CON SEPSIS GRAVE
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Fioura 7.—Estudios de funcién ventricular en 30 pacientes con

sepsis grave.

En la sepsis complicada suelen observarse todos

los posibles grados de funcion wventricular, en relacion a pade-

cimientos cardiorespiratorios frecuentemente asociados y o tra-

tamientos previos, que se entrelazan con la probable accidn
depresora de la sepsis sobre el miocardio.
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CHOQUE SEPTICO
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Ficura 8.—Cambios hemodindmicos por estimulacion beta en el choque séptico segin Berk
(24, 25),

sién dentro de las vénulas dilatadas y en el
capilar; se produce una mayor trasudacion
de plasma y se disminuye el volumen efec-
tivo de retorno con un compromiso mayor
de la irrigacion tisular. Al bloquear la es-
timulacion beta se inhiben estas alteraciones
y se favorece la recuperacién. In comuni-
cacidon reciente ** analiza 7 pacientes con
choque séptico, refractario a las medidas
habituales, que tuvieron una mejoria dra-
matica con propanolol. Esta evidencia en
humanos, aunque pequefia, es espectacular

Rev, Mex. Anest.

y ofrece nuevas posibilidades para explicar
los eventos hemodinidmicos del choque sép-
tico.

ALTERACIONES PULMONARES

Ta desaturacién arterial (precoz vy pro-
gresiva), es habitual en la sepsis compli-
cada ?%27; esta desaturacion con aumento
del gradientc alvecloarterial v de la mezcla
venoarterial a nivel del pulmoén, puede de-
berse a ‘muchos factores y resulta dificil de-
finir si son producto del choque, de padeci-
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mientos asociados o de medidas terapéuti-
cas. En el pulmén no se han demostrado
comunicaciones precapilares; predomina en
cambio, la evidencia de alteraciones, venti-
lacién perfusion, con é4reas perfundidas y
pcbremente ventiladas, ya sea por micro-
atelectasis progresiva 262 o bien por edema
intersticial e intralveolar que dificultan la
difusion del O, hacia la sangre ®. A estos
factores se agregan alteraciones del surfac-
tante *»%2 proliferacion de células endote-
liales *, inflamacién e infeccion **. Sin em-
bargo, quedan aun dudas no hien esclare-
cidas: ¢Cudl es la alteraciéon fisiopatoldgi-
ca inicial que produce precozmente la desa-
turacion arterial, cursa con hiperventilacién
y alcalosis metabolica y se presenta mucho
antes de manifestaciones clinicas o radio-
logicas de dafio pulmonar? ;Por qué pa-
rece estar relacionada con la dificultad en
la utilizacidén del O,? ;Existen causas co-
munes de ambas alteraciones? ;Son pro-
ducto directo de la endotoxina? En algu-
ncs de nuestros pacientes, estas alteraciones
se han presentado después de lograr la re-
cuperacion hemodinamica mediante buenas
cantidades de soluciones desprovistas de co-
loides; la administraciéon de albtimina hu-
mana o plasma, la restriccion de liGuidos y
el uso de diuréticos ha logrado mejorar el
PaO, y aumentar la diferencia arterioveno-
sa de O?; esto sugiere como factor comiin,
en ocasiones, el aumento agudo y brusco de
agua interalveolocapilar e intercapilar-célu-
la. Iixiste también evidencia experimental
de otros posibles factores comunes: reols-
gicos, trastornos en la coagulacidn, libera-
cién de substancias vasoactivas, humorales,
etc. Se ha logrado iniciar estos trastornos
perfundiendo pulmones sanos con sangre
proveniente de perros en choques, obser-

Rev, Mex. Anest.

31

vandose acumulo de plaquetas, linfocitos y
polimorfonucleares, en la red capilar pul-
monar.

En sintesis, la mayoria de los autores co-
inciden en tres hechos, en relacién al cho-
que séptico:

1.—La existencia de una lesion pulmonar
preccz que precede a cambios radio-
légicos y al “endurecimiento” del pul-
moén, manifestado por cambios de la
compliance.

2.—I.a presencia de niveles diferentes de
gasto cardiaco, como compensacién
central de alteraciones microcirculato-
rias periféricas; la falla del corazén
puede sobrevenir con gasto cardiaco
elevado, cuando el corazéon se fatiga
de mantener este alto nivel de trahajo
durante un tiempo prolongado.

3.—I.a sepsis interfiere en alguna forma
con el coeficiente de utilizacidn peri-
férica de O,.

Ya que la hipoxia celular se presenta a
diversos niveles de gasto cardiaco, de re-
sistencia periférica, de presion arterial y de
diuresis, Weil considera que el parametro
mas util para valorar la alteracion celular,
es el exceso de lactato; mientras subsista,
hay metabolismo anaerdhico e hipoxia y el
enfermo estd en choque, cualesquiera que
sean sus caracteristicas hemodiniamicas.

ALTERACIONES DE
COAGULACION

LA

I.a coagulacién intravascular diseminada
(C.ILD.) es un mecanismo intermediario
de enfermedad y no explica las alteraciones
iniciales del choque, pero una vez desenca-
denada se tiene una buena explicacién para
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la persistencia e irreversibilidad de muchos
trastornos. La C.I.D. puede ser definida
como un mecanismo que produce una ma-
yor formacion de fibrina, su depdsito en
los capilares y la persistencia de este de-
posito 3%, La endotoxemia es uno de los fac-
tores conocidos de C.I.D. ; la endotoxina ac-
tiva el factor de Hagueman y crea condi-
ciones microcirculatorias que favorecen la

MICRO COAGULACION

=
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agregacion de plaquetas; esto altera el sis-
tema plasma-plaquetas con una mayor con-
versién de protrombina en trombina, la
trombina a su vez acelera la conversion de
fibrindgeno en fibrina. Segun Hardaway %¢
(Fig. 9) para que se produzca la C.I.D. es
necesaria la coexistencia de ambos facto-
res: activacién del sistema de coagulacion
y condiciones microcirculatorias propicias.

EN EL CHOQUE

98989
— 9
jleesee
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P M p——

[

HARDAWAY.

F1cura 9.—Diversos estadios de la microcirculacion en la génesis de la coagulacion intravascular
diseminada (Hardaway —36) arriba y a la izquierda: microcirculacién normal, arriba y a le
derecha: Al iniciarse el choque se produce vasconstriccion y se abre un mayor niimero de capi-
lares, lo que condiciona un menor flujo que recorre una mayor superficie, favoreciendo la estasis
capilar. Abajo y a la izquierda: Las alteraciones microcirculatorias, aunadas a la acidosis y al
estimulo sobre los mecanismos de coagulacion, condicionan la aparicién de microcéagulos intra-
capilares con mayor hipoxia celular, Abajo y a la derecha: Cuando desaparece la vasoconstriccion
se favorece nuevamente la irrigacion tisular que lava los pequenos codgulos y puede restablecer
la eficiencia de la microcirculacion. El dafo celular estard condicionado por la magnitud y
duracion de los estadios intermedios.
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La coagulacién intravascular diseminada,
en funcién de su magnitud y del tiempo que
persista su accidn, es capaz de producir ex-
tensas areas de lesion celular que impiden
la recuperaciébn o determinan complicacio-
nes regionales; necrosis tubular distal, sin-
drome de Waterhouse-Fredericksen, necro-
sis intestinal, etc. Estas complicaciones son
debidas a la C.I.D. y a factores circulato-
rios de localizacién que hacen mas osten-
sibles sus consecuencias en un determinado
territorio. La localizacién probablemente
es mediada a través del sistema adrenérgico
siendo la actividad vasomotora de los pe-
quefios vasos el factor que condiciona la
precipitacién de la fibrina en ciertas areas.
De la evidencia experimental se han dedu-
cido tres condiciones necesarias para iniciar
las relaciones esenciales del fendmeno de
Schwartzman generalizado:

33

l.—ILa activacién del sistema de coagula-
cién plasma-plaquetas, por activacién
del factor de Hagueman, que inicia
la agregacion de plaquetas,

2.—La inhibicién del sistema fibrinolitico
que permite la persistencia de la fi-
brina,

3.—La estimulacién de los receptores alfa
adrenérgicos, por ejemplo, en los ri-
flones para permitir la localizacion de
la fibrina.

La endotoxina acelera la coagulacién
intravascular, trastorna la fagocitosis del
sistema reticulo-endotelial, libera aminas
adrenérgicas, produce agregacion de leuco-
citos e inhibe el sistema fibrinolitico (Fig.
10). Si se da una segunda dosis se ocasiona
una reaccion similar a la primera, pero con

RELACION GENERALIZADA SHWARTZMAN
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Ficura 10.—Reaccion generalizada de Schwartzman v su similitud con la coagulacién intravas-

cular diseminada, producida experimentalmente con la inyeccion de endotoxina.

Cuando se

aplica una segunda dosis, la reaccion inicial estd alterada por bloqueo del sistema reticulo-

endoteial, hay aumento del fibrinégeno, disminucién de fibrinolisinas, se encuentra alterada

la reaccién vasomotora y hay exceso de elementos figurados de la sangre. Estos hechos pueden
precipitar el depésito de fibrina y explicar su persistencia,
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un equilibrio inicial diferente, ya que el
sistema reticulo endotelial estd parcialmente
bloqueado, la reaccién vasomotora alterada,
algunos factores de coagulacién —especial-
mente el fibrindgeno— estin aumentados,
las cuentas de leucocitos estan altas y el
sistema fibrinolitico estd inhibido.

Estas diferencias, entre una segunda in-
yeccién en relaciéon a la primera, pueden
explicar lo intrincado del mecanismo pato-
génico de la reaccién de Schwartzman y su
similitud en estudios experimentales, a la
coagulacion intravascular diseminada, ca-
racterizada como se ha dicho antes por:
formacién de fibrina, deposicién de fibrina
y persistencia de este deposito.

TRATAMIENTO

la sobrevida definitiva de un paciente
con choque séptico depende esencialmente
de tres factores;

1) La rapidez y eficacia de las medidas
terapéuticas que contrarresten las al-
teraciones del choque.

2) La efectividad con que se logre actuar
sobre el problema infeccioso.

3) La cxistencia de padecimientos asocia-
dos —generalmente cardio-respiratorios
o renales— que modifiquen la homeos-
tasis.

Choque Inminente

Fl reconocimiento oportuno de los signos
de alarma previene un dafio mayor ; los mas
frecuentes son los siguientes: aparicién de
calosfrio o hipertermia después de manipu-
laciones sobre el tracto urolégico, en el post-
operatorio o después de trauma y quemadu-
ras; la presencia de taquicardia o taquipnea
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inexplicables ; pequefios cambios en la con-
ducta: inquietud, desorientacién, estupor,
etc. ; la aparicion de leucocitosis (en ocasio-
nes el choque se inicia con descenso impor-
tante del nimero de leucocitos) y neutro-
filia ; sintomas y signos de infeccién de cual-
quier drea organica en mayor grado de lo
que cabe esperar de acuerdo al proceso
traumatico o quirdrgico; la apariciéon de
cianosis y frialdad en las rodillas es un sig-
no temprano de insuficiencia circulatoria %
y en presencia de infeccion sugiere la ini-
ciacién de un choque séptico.

Ante la presencia de los sintomas mencio-
nados, debe efectuarse una vigilancia estre-
cha del paciente y efectuar estudios que
permitan determinar el sitio de la infeccion
y la identificacién de los gérmenes causales,
iniciando de inmediato la aplicacién de los
antibioticos mas razonablemente tutiles. Ade-
mas de la vigilancia de pulso, presion arte-
rial, frecuencia respiratoria, diuresis hora-
ria y férmula leucocitaria, es importante la
determinacién de gases en la sangre. Una
de las manifestaciones precoces del choque
séptico, es la desaturacion de O, manifes-
tada por descenso de la presién parcial de
cste gas en la sangre arterial. FEsta desa-
turacién indica lo precoz de las alteraciones
respiratorias y sirve de guia para instituir
¢l tratamiento adecuado.

Una vez que el choque se instala, se pre-
senta hipotensioén, piel fria y sudorosa en
las extremidades, pulso frecuente y débil,
obnubilacién, sopor y aun coma. Estos da-
tos frecuentemente corresponden a estados
hipodinamicos con bajo gasto cardiaco. En
las fases hiperdinimicas, el paciente pre-
senta menos alteraciéon mental, la piel esta
caliente y seca y el pulso de las arterias
principales es fuerte.
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Medidas generales del tratamiento

En todo paciente con choque inminente,
o ya establecido, debe vigilarse continua-
mente la presion venosa central, la arterial,
el pulso, la diuresis horaria y la frecuencia
respiratoria.

V enosa

A rterial

P ulso

O rina

R espiraciones

Debe asegurarse de inmediato una buena
via de acceso al arbol venoso, colocando un
catéter del nlimero 16 al 18 en la vena cava
superior, muy cerca de la auricula derecha,
ya sea a través de una vena del pliegue del
codo o utilizando la yugular o la subclavia.
J.as vias de acceso actuales a estas dos ul-
timas venas, facilitan la colocacién de estos
catéteres y favorecen su permanencia a lar-
go plazo. Es indispensable seguir los linea-
mientos téenicos adecuados y adquirir la
experiencia necesaria para no tener acciden-
tes que puedan ser fatales 3%, El catete-
rismo venoso permite tomar muestras de
sangre venosa mezclada, administrar los
fluidos requeridos y obtener la presion ve-
nosa central. De inmediato debe extraerse
suficiente cantidad de sangre para efectuar
las siguientes dosificaciones: biometria he-
mética, electrolitos, glucosa y nitrégeno de
urea en sangre, creatinina en sangre, gases
y pH. Después de extraer la sangre, se ini-
cia la administracién de fluidos, se coloca
un catéter en la vejiga, se extrae orina para
examen del sedimento y se cateteriza la ar-
teria radial o femoral. El cateterismo arte-
rial permite extraer sangre arterial para
mediciones de gases, de pH y la obtencién
de otros parimetros como presién intra-
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arterial, curvas de gasto cardiaco por dilu-
cién, etc. Este cateterismo sbélo debe ser
hecho en los centros que tengan el equipo
necesario para estas mediciones. Es nece-
sario enfatizar que la toma {recuente de
gases, tanto en sangre arterial como veno-
sa, es uno de los grandes adelantos actua-
les; la informacién que proporciona, no
puede ser suplida por otros medios. Se to-
marin de inmediato muestras de sangre,
orina y de cualquier secrecién patoldgica
para cultivos.

El tratamiento que puede considerarse
de rutina, engloba cinco puntos basicos:

iquidos en cantidad
iquidos en calidad
ntibidticos
entilacién

steroides

oI el o

Administracion de fluidos intravasculares

La administracién de volumen permite co-
rregir los diversos grados de hipovolemia
absoluta o relativa que acompafian al cho-
que. Debe administrarse el liquido hasta
que se obtenga una presion subnormal y se
logre una diuresis superior a 35 ml/hora,
mientras la presién venosa central no suba
peligrosamente. Si la presién venosa cen-
tral se encuentra alta, la administracién de
pequenas cantidades de volumen (100 a 200
ml en 15 minutos), vigilando la respuesta,
permite aclarar si la insuficiencia miocar-
dica es debida o no a hipovolemia; cuando
la presién no se eleva o desciende, puede
continuarse administrando liqdide en la
misma forma; si la présién venosa central
se eleva, existe insuficiencia miocardica que
requiere tratamiento especifico (Caso No.
1), (Fig. 11).
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Ficura 11. Caso 1.—Enférmo con choque séptico e insu-
ficiencia cardiaca congestiva previa. Durante la adminis-
tracion del volumen fue necesario administrar isoprotere-
nol. A pesar de ello se produjo elevacion de la presion
venosa central, por lo que fue necesario usar digital ¥
diuréticos con lo que se logré mejorar la situacién hemo-

dindmica. Obsérvese

también la correlacion entre la

disminucién del PaO., la presion venosa y el balance de
agua.

Si la administracién de volumen recupera
la presion arterial pero no la diuresis, sur-
gen las siguientes posibilidades: existe aun
hipovolemia, hay vasoconstriccién renal exa-
gerada, se ha instalado ya una insuficiencia
renal aguda o existe secrecién inadecuada
de hormona antidiurética. Una prueba de
volumen administrando 500 ml en una hora
y el uso juicioso de algunas drogas, (Mani-
tol o Furosemide) ayudan a precisar el
diagnéstico (Caso No. 2), (Fig. 12).

Rev. Mex. Anest.

Calidad de liquidos

Inicialmente, mientras el analisis adecua-
do del balance hidroelectrolitico no indique
otra cosa, es conveniente administrar solu-
ciones electroliticas balanceadas. FEsto evita
la produccién de mayores trastornos en la
osmolaridad y sus posibles repercusiones in-
tracelulares. Si el sodio sérico esta elevado,
es preferible administrar soluciones hipo-
tonicas. Cuando el sodio se encuentra bajo,
suele deberse a hiponatremia relativa con
dilucién extracelular y no es conveniente
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Ficura 12. Caso 2.—Choque séptico que se trata inicialmente
con corticoesteroides debido’a administracion previa de volumen
¥ a que el paclente mostraba un volumen sanguineo total de
7960 mls. en relacion a un supuesto de 5.800. Después de lo
anterior se continia administrando fluidos y plasma con lo cual
se mejora discretamente la diuresis, baja algo la frecuencia car-
diaca y sube la P.A. Unas 3 horas después de aplicar los corti-
coesteroides se observa descenso de la P.V.C. debido a efecto
posiblemente vasodilatador. Por esta razén se aplica una mayor
cantidad de fluido endovenoso y manitol al 20%. El paciente
se recupera con una mayor elevacion de su volumen sanguineo
y a nivel alto de presién venosa central; muy probablemente la
recuperacion se nota cuando se ha logrado ajustar adecuada-
mente el volumen a la capacidad vascular. El enfermo se inter-
viene en cuanto se logra la recuperacion y el postoperatorio es
. ' satisfactorio, cursa con gran diuresis que refleja la eliminacidon
del exceso de agua que fue necesario administrar durante el

episodio de choque.

Rev. Mex. Anest.
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administrar cantidades excesivas de este
ién. La administraciéon de soluciones hiper-
ténicas de sodio estd indicada cuando existe
hiponatremia importante, debida por lo ge-
neral a pérdida extracelular que ha sido
recuperada a base de soluciones libres de
sodio. Debido a las alteraciones del inter-
cambio capilar del agua, es bueno mante-
ner una preocupacién especial para evitar
mayores fugas hacia el intersticial. Estos
pacientes pueden desarrollar edema inters-
ticial pulmonar en ausencia de presién ve-
nosa central elevada y sin datos de insufi-
ciencia cardiaca derecha. KEs conveniente
auscultar frecuentemente el térax para evi-
denciar la aparicién de estertores pulmona-
res. la administraciéon exclusiva de solu-
ciones electroliticas, produce hipoalbumine-
mia relativa que aumenta el problema
anterior; si se trata ademas (lo que es fre-
cuente) de pacientes con balance nitroge-
nado negativo importante, la fuga de liquido
vascular hacia el intersticial aumenta aun
mas. El uso temprano de coloides en orden
de frecuencia son preferibles: albiimina hu-
mana, plasma, coloides sintéticos —dismi-
nuye estas alteraciones.

Ya sea por la sepsis (inhibicién medular)
o por tratorno intracelular (hemolisis) es-
tos enfermos tienen disminucién importan-
te de su masa eritrocitica que se acentiia,
en forma relativa, por la hemodilucién oca-
sionada con la administraciéon de fluidos.
La baja de la hemoglobina y del hemato-
crito por abajo de 10 y 30 respectivamente,
disminuyen demasiado el contenido arterial
de O, y comprometen la oxigenacién tisu-
lar. Es por lo tanto deseable administrar
sangre para mantener estos pardmetros por
arriba de los niveles mencionados,

Rev, Mex. Anest.
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Antibidticos

Casi siempre se desconoce el germen cau-
sal, la seleccién del antibidtico inicial debe
estar orientada en funcién del posible sitio
de infeccién y de la investigacién previa de
la flora microbiana predominante del Hos-
pital. (Cuadro No. 1). Habitualmente pre-
ferimos la administracion inicial de Genta-
micina a la dosis de 3 mgs/Kg/24 horas,
dividida en tres dosis parciales, junto con
la administracion de algtin antibidtico que
cubra la flora gram positiva (Ampicilina o
Cefalotina). .

Otros autores recomiendan la asociacion
de Kanamicina o Cloranfenicol #>#*, Esta
asociacién es especialmente fitil cuando se
sospechan gérmenes intestinales (bacteroi-
des, proteus). Cuando se tiene el resultado
de los cultivos y los estudios de sensibilidad,
se cambiard a los antibidticos mas conve-
nientes.

Inotrépicos

Una presién venosa central por arriba de
12 a 15 cm, de agua, es un signo precoz y
bastante confiable de insuficiencia del mio-
cardio. Esta cifra justifica la administra-
cion de ouabaina o digital. Se recomienda
habitualmente aplicar 0.4 mg. de Lantosido
C cada 4 & 6 horas hasta completar cuatro
dosis.

Algunos pacientes pueden presentar in-
suficiencia cardiaca izquierda sin elevacién
de la presién venosa central; por esto es
aconsejable estar pendientes de otros datos
de insuficiencia cardiaca (galope y esterto-
res en bases pulmonares). Se han comu-
nicado observaciones que muestran eleva-
cién de la presion diastdlica final del ven-
triculo izquierdo que no guardan correla-
cién con la presién venosa central 2, Sin
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embargo, se ha visto, aun en estos casos,
elevaciones paralelas de ambos parametros
con la administracién de fluido parenteral;
por lo tanto, la respuesta de la presion ve-
nosa central a la administraciéon rapida de
200 mls. de fluido sigue siendo un magni-
fico dato para el diagndstico de falla del
miocardio. Cuando el enfermo ya ha sido
digitalizado o cuando existen datos de into-
xicachon digitilica, puede recurrise a la
administracion de Isoproterenol. Esta dro-
ga administrada a la dosis de una gama por
minuto, tiene efecto beta inotrépico y pro-
duce, ademas, dilatacion de los lechos vas-
culares periféricos (Caso No. 3), (Fig. 13).
Su administracién estd contraindicada cuan-
do existe gran taquicardia y debe vigilarse
continuamente el ritmo cardiaco para evitar
la produccion de arritmias indeseables. Al-
gunos autores han recomendado también, el
uso de Glucagon *®, este farmaco tiene un
efecto inotropico potente, pero fugaz.

Ventilacion

Ademdas de la insuficiencia respiratoria
precoz ocasionada por el choque, debe recor-
darse que estos pacientes frecuentemente
han sido ya operados, tienen procesos peri-
toneales, diversos grados de ileo, permanen-
cia prolongada de sondas nasogastricas y/o
han estado en condiciones prolongadas de
poca movilidad. La insuficiencia respirato-
ria requiere un tratamiento precoz y enér-
gico. Su frecuente aparicion determina me-
didas preventivas en todos los pacientes
susceptibles a esta complicacidn: cambios
posturales, ejercicios respiratorios frecuen-
tes y efectivos, asparicion de secreciones,
-administracion de O,, etc.

El aumento progresivo de la frecuencia
respiratoria con movimientos superficiales,

Rev. Mex. Anest,
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Ficura 13. Caso 3.—En éste paciente puede ob-
servarse el efecto del isoproterenol después de la
administracién de suficiente volumen de fluidos. La
administracion de una gama por minuto sube el
indice cardiaco de 2.2 (que es bajo pare un paciente
con choque séptico) a 2.6, disminuye algo la r.p.t.
y se inicia mejoria en la P.A. la diuresis y la
temperatura. Sin embargo cuando se dobla la
dosis a dos gamas por minuto, la mejoria del gasto
cardiaco y de los pardmetros antes senalados, asi
como el descenso de la r.p-t. se hacen mucho mds
evidentes.
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suele indicar la imposibilidad del aparato
respiratorio para satisfacer las demandas
organicas de O,. Siempre que la frecuen-
cla respiratoria se encuentre sostenidamen-
te por arriba de 30, deben tomarse medidas
utiles de apoyo sobre la ventilacién. Cuan-
do la PaO, baje de 60 mmHg, hay ya in-
suficiencia respiratoria importante —en pa-
cientes respiratorios crénicos y a la altura
de la Ciudad de México, puede considerarse
como cifra critica, la de 50.

Cuando existen estos niveles de hipoxe-
mia arterial, deben hacerse todos los es-
fuerzos necesarios para corregirla; en orden
de utilizacién: oxigeno por sonda, oxigeno
con mascarilla facial, intubacién con res-
piracién asistida, respiracién controlada. Si
la situacién se prolonga por mas de 72 ho-
ras después de haber intubado al paciente,
es conveniente realizar una traqueostomdia.

Las fracciones inspiradas de O, supe-
riores al 50% por periodos prolongados son
dafinas. Debe mantenerse una cifra til
de PaO,, haciendo intentos repetidos de
mantenerla con la minima fraccidén inspi-
rada de oxigeno necesario.

La insuficiencia respiratoria obedece, tan-
to a alteraciones circulatorias y reoldgicas
como a respiratorias. Deben evitarse las
hemodiluciones excesivas, la hipoalbumine-
mia y el exceso de agua y sodio.

Los dextranos de bajo peso molecular
pueden influir favorablemente sobre agre-
gaciones celulares descritas en la etiopato-
genia del pulmén de choque **. Actualmen-
te se le estd dando cada vez mayor impor-
tancia a la aparicién progresiva de micro
atelectasias, que junto con el actimulo de
secreciones alveolares y la infeccién, cons-
tituyen frecuentes causas de este probletiia.
Los cultivos de secreciones, la administra-
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cién de antibiticos y la més estricta asep-
sia en todas las maniobras que se efectian
sobré las vias respiratorias, son medidas
esenciales del tratamiento. Es conveniente
luchar contra la atelectasis antes de que los
pulmones endurecidos hayan producido al-
teraciones impoftantes en la distensibilidad.
Esto se logra con hiperventilaciones fre-
cuentes o 'instituyendo respiracion asistida
con presion positiva continua, sobre todo
si existe evidencia de una PaQ, inferior a
60, cuando el enfermo se encuentra con
fraccién inspirada de O, de 50% o mas, la
presion positiva continua sélo debe insti-
tuirse con mediciones frecuentes del gasto
cardiaco y valoraciones hemodinamicas ade-
cuadas, ya que puede comprometer el re-
torno venoso, disminuir mas el gasto car-
diaco y contribuir a la instalacion o al
incremento del estado de choque.

Esteroides * ,

No existe aun un estudio bien randomi-
zado que demuestre el beneficio de las dosis
farmacologicas de esteroides en el choque
séptico. Creemos sin embargo que en la
actualidad existe suficiente evidencia expe-
rimental y humara ‘que demuestra la accién
util de esta droga, en la prevencién o re-
gresién de muchos de los mecanismos fisio-
patoldgicos involucrados en este problema:
efecto vasodilatador general *%, efecto vaso-
dilatador renal 4, efecto protector de la ar-
quitectura capilar *7, efecto inespecifico pro-
tector sobre la membrana celular *%, accién
sobre desviaciones hacia la izquierda de Ila
curva de saturacién de la hemoglobina #°,
accién sobre mecanismos reoldgicos de in-
suficiencia respiratoria progresiva y efecto
inotrépico. Todas estas acciones se hacen
especialmente ostensibles con la adminis-
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tracién precoz de estas dosis farmacologi
cas. A nuestro juicio, cuando las medida
terapéuticas mencionadas anteriormente no

han logrado una recuperacion satisfactoria,’

debe administrarse una dosis de 50-mg por
Kg de peso de hidrocortisona o el equiva-
lente correspondiente de otros esteroides.
Por ahora, no se han encontrado efectos in-
deseables valederos para esta conducta (Ii-
guras 12, 15 y 16).

Oiras drogas

Con las medidas anteriores, se lograra la
recuperaciéon de la mayoria de los estados
de choque que no tengan lesiones que pue-
dan considerarse irreversibles; maxime si
estas medidas se combinan con un trata-
miento eficaz para combatir el problema
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Ficura 14. Caso 4—Cuando la presion arterial se
encuentra muy baja, a un nivel que obviamerie no
produce perfusion adecuada, puede recurrirse a la
aplicacién de vasopresores, en dosis baja, buscando
efecto inotrépico con minimo efecto vasoconstrictor.
En este paciente se logré mejorar el indice cardiaco,
la diuresis y la tensién arterial con minimo au-
mento de la resistencia periférica. La decisién de
aplicar norepinefrina se debi6 en parte a la baja
resistencia periférica inicigl,
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infeccioso. En algunas ocasiones, el uso de
otras drogas ayudard a la recuperacion.

jiCreemos que con la evidencia actual, es
‘Ipoco recomendable inclinarse por vasopre-
'sores o vasodilatadores y se justifica menos

aun su utilizacién rutinaria. El uso de es-
tos farmacos debe ser individualizado me-
diante una valoracién lo mas completa po-
sible de cada caso en particular y mediante
el conocimiento de la acciéon farmacolégica
del producto utilizado. Ejemplos benéficos
de uno u otro se muestran en los Casos Nos.
4 y 5. (Figs. 14 y 15).
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Ficura 15. Caso 5—Efecto inotrépico y vasodila-
tador conseguido con la aplicacion de isoproterenol
y corticoesteroides: Aumenta el indice cardiaco, la
diuresis v la tension arterial (aunque inicialmente
descendié mds esta). Baja la resistencia periférica

y la PV.C.

En resumen, el tratamiento del choque
séptico implica los siguientes puntos:

1.-—Vigilancia estricta de los pacientes sus-
ceptibles de caer en choque séptico,
- mediante la prevencién y tratamiento
de las infecciones y el cuidado especial

de los signos .de choque inminente,
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2—Cuando se establece el choque, debe
llenarse adecuadamente e] sistema vas-
cular, teniendo cuidado en la eleccidén
2 de los fluidos mAis recomendables.
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: ‘ﬂ W de esteroides a dosis farmacoldgicas.

5.—Ningiin paciente con choque séptico
logrard una sobrevida definitiva si la
infeccidon no logra ser erradicada lo

A
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mas pronto posible con los medios
médicos o quirtirgicos necesarios.

6.—Se ha mencionado en la fisiopatologia,
los posibles efectos benéficos del Pro-
panolol, por ahora, sblo es recomen-
dable estar pendiente de mayores es-
tudios sobre los efectos benéficos de
estos bloqueadores beta.
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Ficura 16. Caso 6.—Efecto de una dosis farmaco-
logice de esteroides con aumento de la P.A. de la
diuresis y del indice cardiaco.
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