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rn el cnoyue septico, se encuentran diver-
sos patrones bien definidos, si bien sus me-
canismos intimos no se conocen del todo.
En el caso de gérmenes grampositivos, la
exotoxina produce una vasodilatacién peri-
férica con hipotensién, la que mantiene
buenos grados de perfusidn tisular como han
precisado Shubin y Weil.** En el caso de
los gérmenes gramnegativos, la endotoxina
liberada de su pared, en contacto con los
elementos de la sangre, produce una reaccién
explosiva que inicia el desequilibrio circula-
torio por estancamiento del contenido vascu-
lar en alguna parte del sistema capilar, mas
probablemente del lado venoso. Poco sabe-
mos del mecanismo intimo de esta reaccién
que altera la efectividad del volumen circu-
lante e inicia el estado de choque por hi-
povolemia relativa. Es posiblemente al
inicio que existen grados diversos de hipo-
volemia real, como es frecuente en el en-
fermo peritoneal, por pérdida de agua hacia
el tercer espacio, ileo, ingesta previa limita-
da de agua y electrolitos, o por sintomas
tales como vémito y diarrea. Cuando au-
menta la capacidad del sistema vascular y
hablamos de hipovolemia relativa, los even-
tos pueden ser en gran parte similares a los
del choque hipovolémico; sin embargo, si
efectuamos un estudio comparativo de los
datos iniciales entre un choque séptico y uno
hipovolémico, podemos ver (como en esta
figura) algunas diferencias en el volumen

*La primera parte de esta Urgencia aparecio
en el Vol. XXII, Ano 22, No. 1 de la Revista de
la Facultad de Medicina.

sanguineo total, la presidn venosa central y
el grado de diuresis mantenida a niveles
similares de hipotensién. El choque séptico
suele cursar con un volumen sanguineo total
normal o aumentado; mientras que, en la
hemorragia, el volumen sanguineo total estd
bajo con masa eritrocitica disminuida pro-
porcionalmente a la intensidad de la hemo-
rragia. Cuando el tratamiento inicial no es
suficiente, y el estado de choque lleva algiin
tiempo de haberse instalado, la condicién
primaria no logra corregirse; cuando hay
patologia asociada que influye especialmen-
te sobre la respuesta al problema, la situa-

cién se vuelve compleja. Muy frecuente-
mente, estos enfermos desarrollan un estado
patoldgico llamado hiperdindmico, con los
siguientes datos (Fig. 9): Retorno venoso
aumentado, presién venosa central elevada,
gasto cardiaco aumentado, resistencia peri-
férica disminuida, datos de hipoperfusion
con pobre diuresis, y diferencia arterioveno-
sa de oxigeno disminuida.** Se ha dicho que
la sobrevida de un enfermo con choque
séptico depende de la capacidad de su co-
razén para aumentar su gasto cardiaco, y
esto es especialmente cierto en estas situa-
ciones; el aumento de gasto cardiaco com-
pensa su poca efectividad, ya que no logra
perfusién adecuada, a pesar de la baja re-
sistencia periférica, ni logra tampoco llevar
el oxigeno a la célula, razén por la cual
ésta en gran parte regresa por la vena, sin
ser utilizada. ;Cudles son las posibles expli-
caciones de esta situacién?:

Se ha especulado sobre la posible apertu-
ra de comunicaciones precapilares que
deriven la sangre arterial sin perfundir ade-
cuadamente los lechos capilares; estas anas-
tomosis ofrecen una buena explicacién a los
eventos mencionados: disminuirian la resis-
tencia periférica a pesar de que, en realidad,
exista vasoconstriccién; impedirian la llega-
da del oxigeno a la célula; y mantendrian un



retorno venoso que aumente el gasto
cardiaco hasta donde la suficiencia del co-
razén lo permita. Estas comunicaciones son
més evidentes en el enfermo con inflamacién
extensa de la superficie peritoneal. Existen
otras explicaciones: el encenegamiento
(Sludge) con atascamiento de capilares y
paso de sangre por canales preferenciales;
alteraciones del equilibrio 4cido-basico que
influyan sobre la curva de disociacién de la
hemoglobina, (la alcalosis aumenta la afi-
nidad quimica de la hemoglobina hacia el
oxigeno, y dificulta su liberacion periférica);
edema intersticial que aumenta la distancia
entre el capilar y la célula y dificulta la difu-
sién de oxigeno; alteraciones celulares con
edema de las mitocondrias, ruptura de los
lisosomas y lisis de la célula, que, si abarcan
un numero importante de células, dismi-
nuyen el consumo total de oxigeno, etc.
Estos estados hiperdindmicos son un verda-
dero reto para el médico, ya que el trata-
miento se reduce a lograr un gasto cardiaco
cada vez mayor para compensar su inefec-
tividad, hasta el limite de tolerancia del
miocardio; alcanzado éste, el enfermo falle-
ce en aparente insuficiencia miocardica; sin
embargo, el problema principal es primor-
dialmente circulatorio.

En el humano, se agregan ademds otros
dos factores de dificil solucién: diversos
grados de hipoproteinemia, que alteran adn
mds la distribucién del agua, y alteraciones
respiratorias ocasionadas por muchos facto-
res: distension abdomina! con elevacién de
los hemidiafragmas, patologia pulmonar,
previa inmovilidad, disminucién del vigor
respiratorio por hipoproteinemia, y otras al-
teraciones metabdlicas, el aumento sefialado
del agua intersticial y su repercusién en la
difusién de gases, miltiples microembolias
ocasionadas por transfusiones, disminucién
de la complianze, (aumento de volumen por
unidad de presién), atelectasias, los efectos
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deletereos de la respiracion asistida o con-
trolada, la toxicidad de fracciones inspiradas
de oxigeno por arriba de 50 por ciento,
infeccion respiratoria, etc.

Todo esto, aunado a los efectos especifi-
cos (ya senalados) del choque y de la
endotoxina sobre la circulacién pulmonar,
condicionan grados precoces y severos de
insuficiencia respiratoria progresiva que
cursa inicialmente con pocos datos clinicos
y radioldgicos, progresa rdpidamente con
formacién de focos bronconeumoénicos y de
consolidaciéon pulmonar, hasta el estadio
final (hallazgo frecuente en las autopsias)
de hepatizaciéon pulmonar extensa.

En el choque, el problema central es el
deterioro y la falla eventual de la oxigena-
cion celular. En los de tipo hipovolémico y
cardiogénico, se debe al débito de oxigeno
tisufar causado por la baja perfusién tisular.
En cambio, en el séptico, el defecto celular
primario estd caracterizado por una baja
utilizacion del oxigeno. Por tanto, la circu-
lacion hiperdinamica observada en muchos
pacientes con choque séptico es un mecanis-
mo compensador.

Nunn y Freeman*5 han cuantificado, de
la siguiente manera, el oxigeno disponibie
en el choque hipovolémico:

0. disponible = GC X Saturacién O.art.
X Concentraciéon Hb X 1.34

Es decir:
1000 ml/min

B Bl 134 my
X Too < oo /™ X 10t Mg

Utilizamos aproximadamente 250 ml/min
en reposo, lo cual, a primera vista, sugiere
una gran reserva. Mdas especificamente, esta
féormula sugiere que, si normalmente 5 vo-
lamenes (ml de 0. por 100 ml de sangre)

= 5250 ml/min









cardiaco es dificil de medir con precisién;
sin embargo, la mayoria de las veces, la in-
formacién que proporcionan otras medicio-
nes permite establecer un diagndstico
hemodinamico.

El estudio de estos enfermos amerita desde
el principio cateterismo de una vena cen-
tral, de una arteria y de la vejiga. El des-
equilibrio hemodinamico inicial se manifies-
ta en la tension arterial, la presién venosa
central, el pulso, la temperatura y, obvia-
mente, en el gasto cardiaco. El enfermo en
choque suele estar taquicardico, hipotenso,
taquipneico y oligdrico; esto se acompaiia
de frialdad en las extremidades, sudoracion,
inquietud y en ocasiones desorientacion.

Ademas de la valoracién hemodindmica
inicial, es necesario obtener informacidn
ripida sobre los siguientes puntos*¢ (Cua-
dro II):

Padecimiento principal causal; padeci-
mientos asociados de importancia; trastorno
hemodindmico desencadenante; magnitud de
la alteracidén de la irrigacién tisular; estado
del equilibrio acido-base y electrolitico; efi-
ciencia miocardica y alteraciones del ritmo
cardiaco; oxigenacidn arterial y deficiencias
respiratorias; alteraciones de la coagulacion;
y, por tltimo, funcionamiento renal.

El estudio de los puntos anteriores se
puede obtener manteniendo una continua
observacion de los parametros ya mencio-
nados, en conjunto con una buena historia
clinica; y la obtencién de una tele de térax
y un electrocardiograma; la toma inmediata
de sangre para la determinaciéon de gases en
sangre arterial y venosa; la dosificacion de
electrdlitos, glucosa, nitrégeno de urea y
creatinina en plasma; la medicién de la he-
moglobina y el hematocrito, para determi-
nar la osmolaridad en plasma y orina, y
para una prueba global de coagulacién, pla-
quetas y fibrindgeno. Si se sospecha alguna
infeccion, se tomaran las muestras necesa-
rias para diversos cultivos.

La historia clinica proporciona informa-
cion global, orienta respecto al padecimiento
primario, la patologia asociada, y las causas
iniciales que determinan el choque o el esta-

do critico. El examen clinico inicial incluye
la valoracién del estado de conciencia
——cuyas alteraciones son un indice de per-
fusion y oxigenacidén cerebral; el estado de
la piel y de las mucosas, que puede eviden-
ciar tanto el estado de hidratacién como la
presencia de vasoconstricciéon o vasodilata-
cién en diversos territorios cutaneos. El
pulso es util para informar sobre el estado
del funcionamiento cardiaco; la taquicardia
sinusal simple puede ser un signo de com-
promiso cardiocirculatorio de cualquier
etiologia; la taquicardia severa, mas de 150-
160 latidos por minuto, puede acompanarse
de deficiencia del llenado ventricular, y ser
grave si se perpetua por largo tiempo; asi
mismo, la presencia de arritmia puede indi-
car gran severidad del problema, o la in-
minencia de una fibrilacién ventricular o
un paro cardiaco.

La frecuencia respiratoria, y en particular
la presencia de disnea, son indices de la
severidad del problema de oxigenacion del
enfermo. Es preciso comprobar de inmedia-
to la permeabilidad de las vias aéreas su-
periores, ya que, en un enfermo obnubilado,
Ja deglucion de la lengua puede ocluir la
glotis y ocasionar hipoxia aguda.

La presién arterial es un indice indirecto
de la irrigacion tisular y de la integridad del
aparato cardiocirculatorio. Si bien es cierto
que cast todos los pacientes con hipotension
arterial severa tienen mala irrigacion peri-
férica, lo opuesto no es necesariamente
cierto, ya que, en ocasiones, puede haber
presion arterial normal y aun elevada, con
un déficit de riego en algunos territorios
vitales de la economia, y un verdadero esta-
do de choque.

La temperatura, de preferencia tomada
en dos zonas diferentes del organismo, es
un indice de invasion tisular, por lo que
conviene tomar simultdnecamente la tempe-
ratura rectal y la axilar.

Una vez enterado de que no hay proble-
mas inminentes por resolver, se puede pro-
ceder a un examen clinico sistematizado
para conocer el estado de los diferentes apa-
ratos y sistemas:
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Fig. 12. Correlaciéon ente la PCP y la infusion de volumen. En términos genera-

les puede infundirse volumen, para reestablecer presién arterial y diuresis,
mientras la PCP sea menor de 15 a 18 cms.
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a) Examen neurolégico completo para
investigar la posibilidad de lesiones cerebra-
les focalizadas, o la severidad de un estado
comatoso o semicomatoso.

b) Exploracién de los campos pulmona-
res, para evaluar el estado anatomofuncio-
nal de los pulmones.

¢) Exploracién del corazdn, cuyas alte-
raciones en tamaifio, eficiencia y ritmo, se
pueden descubrir por el exdmen fisico cui-
dadoso del drea precordial.

d) Exploracién del abdomen con el fin
de verificar la participacién abdominal en
el proceso grave; aun en ausencia de altera-
ciones especificas intrabdominales, el ileo
o la simple dilatacién abdominal con silen-
cia abdominal pueden ser indicativos de
una baja perfusioén e hipoxia en el territorio
esplacnico.

e) Enla exploracién de las extremidades,
se valora el estado de la piel, su hidratacion,
la presencia de pulsos periféricos, la posible
existencia de edemas, los reflejos tendinosos
y el llenado capilar.

La correlacién entre la presidn arterial,
la PVC, y la diuresis horaria y sus variacio-
nes en respuesta a la infusién de volumen
proporcionan una valiosa informacién. En
la figura 10 se muestran dos casos que ilus-
tran los posibles significados de esta co-
rrelacion: 1) la disminuciéon del volumen
circilante se inicia con descenso de la pre-
sion venosa, la presién arterial puede ini-
cialmente subir por una sobrecompensacién
de la respuesta simpaticoconstrictora; poco
tiempo después, se observara hipotensién y
oliguria; el dafio sistémico estd en funcion
de la magnitud y la prolongacién de este
estado; 2) el descenso de la presion arterial
y de la diuresis con ascenso de la presién
venosa, indica falla del miocardio debida a
uno o varios de los siguientes factores:
transfusiéon excesiva; ritmo de administra-
cién demasiado rdpido; o mala irrigacién
coronaria ocasionada ya sea por la hipovo-
lemia, o bien por una pobre respuesta pe-
riférica de compensacién.

El aumento de la presién venosa central



es un signo temprano de insuficiencia car-
diaca derecha;*” aun asi, los cambios brus-
cos de presién venosa central en respuesta
a cargas de volumen son una mejor expre-
sién de la tolerancia cardiaca para movilizar
adecuadamente el retorno venoso. Weil*®
recomienda un procedimiento sencillo para
estar seguros de que no h_, hipovolemia,
aun en presencia de una presién venosa
elevada, y para no correr el riesgo de una
sobrecarga peligrosa de cavidades derechas.
Se aplican 100 a 200 ml de una solucién
endovenosa en 10 minutos, y se observa
el cambio que se produce en la PVC; si ésta
no se eleva, o sdlo lo hace transitoriamente,
puede seguirse administrando liquido en la
misma forma; si se eleva 2 a 5 cm de agua,
se esperan de 10 a 20 minutos antes de hacer
un nuevo intento; en cambio, si se eleva 5
o mas cm de agua, la infusiéon de mayor
volumen es peligrosa, y -~be tratarse de
mejorar la eficiencia del cardio con me-
dicacién inotrépica. La presién venosa
central no es confiable cuando existen alte-
raciones importantes de la resistencia pul-
monar, puede haber disinergia entre el
funcionamiento de ambos ventriculos. En
estos casos, se hace necesario medir la pre-
sién capilar pulmonar mediante un cateter
de Swan Ganz, tanto para adecuar la repo-
sicién de volumen, como para obtener una
mejor informacién de la presion diastélica
final del ventriculo izquierdo.

El déficit de riego sanguineo y la deman-
da celular de oxigeno, rmal o incluso
aumentada, van a condicionar: a) incremen-
to del metabolismo anaerdbico por bloqueo
del ciclo de Krebs, con mayor produccion
de acido pirivico y lactico (éste es exceso de
aquél); y b) acidosis metabdlica y aumen-
to de la diferencia arteriovenosa de oxigeno
por mayor extraccion periférica debida a la
hipoxia celular.

El equilibrio acido-base va a estar influi-
do también por el uso de transfusiones y
diversas soluciones electroliticas, asi como
por los trastornos respiratorios. La dosifi-
cacién seriada de pH, HCO;, PCO,, y el uso
de diversos nomogramas*® precisan la par-

ticipacién metabdlica o respiratoria, y pro-
porcionan buenos indices evolutivos y
prondsticos.

Las alteraciones microcirculatorias pro-
porcionan a su vez cambios reoldgicos de
importancia que conducen a la microcoagu-
lacién. En la actualidad, no contamos con
medios précticos para precisar estos cam-
bios, su diagndstico se basa en la sospecha
clinica ante un cuadro prolongado y grave,
o ante la falta de respuesta al tratamiento
después de reponer volumen y mejorar las
funciones respiratoria y miocardica. La de-
mostr--ién de un estado de hipercoagulabi-
lidad y las variaciones del hematocrito
capilar son buenos indices indirectos de las
alteraciones reoldgicas.

En la mayoria de nuestros pacientes con
choque grave y prolongado, hemos obser-
vado elevaciéon del hematocrito capilar con
inversién de la relacién normal entre éste y
el hematocrito central. La aparicién de
manchas rojo vino y de zonas equimdticas
en las extremidades suele ser indicio de
hipoxia tisular grave o de microtrombosis.

Los problemas respiratorios durante el
choque o el periodo de recuperacion inme-
diato representan un verdadero reto para la
sobrevida definitiva. Suelen ser mds comu-
nes en presencia de enfermedad pulmonar
previa, tabaquismo intenso, obesidad, gran
debilidad, cirugia previa en térax o en el
abdomen superior, distensién abdominal,
infeccién subfrénica, etc. La insuficiencia
respiratoria progresiva que producen es ob-
jeto de gran interés actual,* % y ocasiona
la muerte de mas del 50 por ciento de los
pacientes de edad avanzada.

La medicion de la PO. en sangre arterial,
el célculo de la saturacién en funcidn de la
curva de disociacion de la Hb, y el conte-
nido de O, en ml por 100 ml de sangre
(Hb X 1.34 X porcentaje de saturacidn
+ PO, X 0.0031) son pardmetros indis-
pensables en el estudio de estos pacientes.
Una buena exigenacidn tisular depende en
gran parte de una concentracién adecuada
de Hb; la mayor parte de los 6rganos ex-
traen cuatro volimenes del oxisenn arterial



el contenido normal de 20 volimenes per-
mita variaciones amplias; sin embargo, el
miocardio utiliza 11 volimenes y, por ello,
es mdas susceptible a cambios en la funcién
respiratoria o en la masa eritrocitica. Estos
mismos pardmetros en la sangre venosa cen-
tral mezclada nos dan buena evidencia del
consumo o extraccidon capilar de oxigeno;
cuando hay hipoxia, la diferencia arterio-
venosa suele estar aumentada por disminu-
cién del flujo capilar.

Como se ha mencienado, el pairdén he-
modindmico variable del enfermo en estado
critico obliga a una valoracién hemodiné-
mica adecuada.

Cuando se cuente con aparatos de vigi-
lancia continua, se procederd a hacer las
conexiones correspondientes entre  dichos
aparatos y el enfermo.

Mucho se ha hablado de los equipos de
vigilancia, incluso se ha supuesto que reem-
plazarin totalmente el cuidado de los médi-
cos y las enfermeras. Esto no es valido, al
menos en la actualidad; al pensar en estos
aparatos hay que tener en cuenta lo que se
desea obtener de un equipo de vigilancia,
y éste llenard las necesidades particulares
de la unidad de cuidados intensivos.

En términos generales, es conveniente te-
ner un registro continuo del trazo electro-
cardiografico y de la onda del pulso arterial,
y determinaciones de presion arterial sisto-
lica, diast6lica y media. Tal vez sea dtil la
medicién constante de la presidn venosa
central. Si se cuenta con ello, pueden afia-
dirse determinaciones de la temperatura,
respiraciones, etc., aunque la utilidad real de
estos equipos aun estd en tela de juicio.

Es conveniente hacer un registro cuidado-
so de las pérdidas y ganancias de electro-
litos en los liquidos perdidos, principalmen-
te jugo gastrico, sangre y orina, asi como
el célculo de los electrdlitos administrados
en ¢l curso del tratamiento del enfermo.

Los estudios de laboratorio deberadn ser
tan completos como sea posible, y repetirse
con la frecuencia necesaria (cada 6 ¢ 12
horas).

El examen de orina cada dos horas, in-
vestigando su densidad, pH y la presencia
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de pigmentos biliares, sangre, acetona, glu-
cosa o proteinas, proporciona buena infor-
macién.

Desde el ingreso del enfermo, es preciso
tomar cultivos de todas las secreciones pa-
toldgicas y, a veces, de sangre y orina. Tam-
bién es conveniente efectuar cultivos fre-
cuentes de las secreciones traqueobronquia-
les y de los cateteres, cuando éstos se re-
tiran.

Las determinaciones de osmolaridad en
sangre y orina son muy itiles en la valora-
ci6én de las alteraciones hidroelectroliticas
y de la funcién renal.

La medicién del volumen sanguineo to-
tal, a nuestro juicio, es el mejor indice para
un ajuste adecuado de la masa eritrocitica
en hemorragias; nuestra experiencia al res-
pecto se ha comunicado previamente.*!

La cantidad de sangre vertida al exterior
suele ser un buen indice de la magnitud de
la hemorragia; sin embargo, no es raro al
operar un paciente descubrir que tiene mds
de dos litros de sangre, retenida en el estd-
mago y el intestino, y que no han salido al
exterior. La hemoglobina y el hematdcrito
s6lo miden el grado de hemodilucidn, el que
es proporcional a la intensidad de la hemo-
rragia, si ha transcurrido el tiempo suficien-
te. Por ahora la medicién de la masa eri-
trocitica con eritrocitos marcados con Cr es
el método mas preciso para calcular la san-
gre pérdida.5?

La medicién del VST y el calculo de la
ME han sido bastante utiles™ ** en las si-
guientes circunstancias (Fig. 11):

1. Cuando la intensidad del sangrado es
mayor a 150 ml por hora; esta cifra co-
rresponde al grado de hemodilucién
segin los estudios de Moore,*® a un rit-
mo mayor de sangrado la baja de la he-
moglobina es proporcionalmente me-
nor.

2. En enfermos sobretransfundidos con
ascenso paralelo de volumen plasmati-
co y ME; en estos casos, la hemoglobi-
na y el hematdcrito no sufren ninguna
alteracion.

3. Cuando la administracion previa de li-



quidos, o la recuperacion de una pérdi-
da importante del tercer espacio, au-
mentan el volumen plasmédtico con des-
censo de la hemoglobina proporcional-
mente mayor a la intensidad del san-
grado.

Bl conocimiento detallaao y completo
de la circulacién sélo se logra mediante es-
tudios que requieren de equipos complejos
y costosos. Sin embargo, disponemos hoy
en dia de algunos métodos y programas que
proporcionan informacion bésica y que han
probado su eficacia en el tratamiento del
enfermo grave. Estos programas los pueden
utilizar el clinico, cirujano y anestesiologo en
los servicios de urgencia, terapia intensiva, €
incluso a la cabecera del enfermo. El perso-
nal requiere adiestramiento que no necesita
ser altamente especializado, y el equipo tiene
un costo relativamente bajo. Mediante el
cateterismo de una vena central y de una
arteria obtenemos los siguientes datos: pre-
sion venosa central, frecuencia cardiaca,
registro de la presién intrarterial media,
curva de dilucién con verde de indocianina,
presién parcial de O, y de CO; en la sangre

arterial y venosa, hemoglobina, varias to-
mas de hematdcrito y la medicidén de volu-
men sanguineo total con albimina marcada
con I-131.

Estos pardmetros permiten calcular, con
el empleo de férmulas y métodos conven-
cionales: el indice cardiaco; tiempo medio
de trinsito; tiempo de vaciamiento ventricu-
lar; indice de volumen; latido; trabajo del
ventriculo izquierdo por latido; resistencia
periférica total; porcentaje de saturacién
total; porcentaje de saturacién de la hemo-
globina; contenido de oxigeno. tanto en
sangre arterial como venosa; diferencia ar-
tertovenosa de oxigeno; consumo y trans-
porte efectivo de oxigeno; y, si el paciente
se encuentra inspirando 100 por ciento de
O,, el porcentaje de mezcla venoarterial a
nivel pulmonar. Los métodos utilizados en
la obtencién de estos pardmetros ya se han

sefialado. Su utilidad, considerada en fo-
rma aislada, se ha destacado en varias
publicaciones y escapa a los limites de
este capitulo, 56 57 58. 59, 60

La piedra angular en el tratamiento de los
defectos metabdlicos producidos por el cho-
que es el restablecimiento de un volumen
circulante efectivo. El monitoreo y la obser-
vacién del enfermo han de dirigirse hacia la
determinacién del estado circulatorio. Las
mediciones deben determinar si el enfermo
tiene hipovolemia como resultado de pre-
si6én venosa central baja y/o de presién ba-
ja de la auricula izquierda, junto con circu-
lacién arterial inadecuada; si la base del
problema es la falla cardiaca con presion
venosa central elevada; o bien, si existe
sepsis y circulac’” hiperdindmica con gas-
to cardiaco aumentado, pero insuficiente. En
cualquier tipo de choque, siempre debe con-
siderarse la posibilidad de hipovolemia, y
deben infundirse soluciones hidroelectro-
liticas, glucosadas o plasma, hasta lograr
un Optimo retorno venoso, compatible con
el grado de eficiencia miocdrdica presente,
facil de valorar con las mediciones seriadas
de presién en auricula derecha o en arteria
pulmonar. Aunque no exista evidencia ex-
terna o interna de pérdida sanguinea o ex-
tracelular, el aumento del volumen vascular
y del gasto cardiaco suelen ser tutiles. Es
posible que el enfermo con infarto agudo
del miocardio haya recibido anteriormente
diuréticos, y pueda responder a algin reem-
plazo de volumen. Si el enfermo séptico
tiene hipovolemia relativa, responderda me-
diante aumento del volumen vascular. Mds
que aumentar el volumen sanguineo, debe
buscarse mejorar su efectividad por aumen-
to de la presion arterial, disminucion de la
taquicardia y la taquipnea, y mejoria de la
diuresis. Cuando la presiéon venosa central
y/0 la de la auricula izquierda empiezan a
aumentar y alcanzan niveles altos, la susti-
tucion de volumen debe disminuirse o sus-
penderse.

El tipo de fluido a administrar se deter-









te alguna de las medidas siguientes:

1. Proprocionar sustratos y componentes
que permiten a la célula producir ener-
gia en circunstancias adversas. Esto in-
cluye el uso de glucosa hiperténica, con
aumento de la reserva de glucégeno.

2. Porporcionar energia directamente me-
diante compuestos fosfatados de alto
poder energético (ATP).

3. Utilizar soluciones que protegan o ayu-
den a la membrana celular y a sus fun-
ciones. Esto incluye a las llamadas so-
luciones polarizadas con glucosa, pota-
sio, insulina y esteroides.

4. Utilizar los retardantes metabdlicos, ta-
les como el potasio, que pueden dar
protecciéon en contra de la isquemia,
por depolarizacién de la membrana ce-
lular.

Estas hipétesis son muy sugestivas; pero
por ahora, dificiles de comprobar. Mientras
tanto, los principios para tratar el choque
se basaran en restaurar y mantener el volu-
men sanguineo, el flujo tisular, el transpor-
te de oxigeno y su entrega y adecuada utili-
zacién celular.

El choque séptico esencialmente dindmi-
co, progresa rapidamente mediante una serie
de factores desfavorables que facilmente
pueden llegar a ser irreversibles. La tnica
forma de evitar un desenlace fatal es aplicar
un tratamiento temprano y agresivo. Con-
view. que todo cirujano esté familiarizado
con sus signos y sintomas, en particular los
tempranos, y se mantenga especialmente
alerta de su aparicién en enfermos suscep-
tibles.

Toda infeccion peritoneal, hepdtica, uro-
logica, ginecoldgica, obstétrica o respirato-
ria debe sugrir la posibilidad de una sepsis
por gramnegativos. El choque puede seguir
a una simple colecistectomia o a una cate-
terizacién. Un estudio de nuestros enfermos
muestra que algunas muertes se hubieran
evitado de haber prestado suficiente aten-
cién a los sintomas de alarma o de choque
inminente como son: respiracidon agitada,
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confusién mental o inquietud, dolor abdo-
minal con resistencia, fiebre, oliguria, sub-
ictericia o calosfrio. La llamada reaccién
a pirégenos suele preceder 12 6 24 horas al
establecimiento franco de un choque sépti-
co. Cuando estos sintomas no se explican
por otra complicacion obvia, son muy sig-
nificativos de infeccidon y septicemia. En la
etapa inicial, el laboratorio y los rayos X
no son de gran ayuda diagnostica. Por otro
lado, estos signos y sintomas son relativa-
mente frecuentes y pueden no tener mayor
importancia. Por ello, es necesario mantener
una vigilancia continua y cercana del en-
fermo para hacer una evaluacién correcta,
e instituir las medidas iniciales terapéuticas
mdas adecuadas. Muchos de estos enfermos
se deben vigilar en unidades de cuidados in-
termedios o intensivos. Su vigilancia estrecha
y eficaz evita muchas complicaciones cos-
tosas y dificiles de resolver. El choque sép-
tico con mas de 8 horas de establecido
tiene una mortalidad del 50 por ciento. Es-
ta es mayor a la observada en el infarto del
miocardio, en la embolia pulmonar y en la
hemorragia severa, para mencionar sélo al-
gunas condiciones que rutinariamente reci-
ben cuidado intensivo preventivo.

Bajo estas circunstancias, el médico no
puede simplemente hacer una llamada para
preguntar el estado de su enfermo, sospe-
char que no estd bien, y pasar horas mads
tarde a evaluarlo de nuevo; maxime si en
su hospital se cuenta con personal médico
especialmnte adiestrado para reconocer y
tratar estos problemas.

El choque séptico es mas frecuente en
enfermos de edad avanzada o desnutridos,
en presencia de problemas cardiorrespirato-
rios crénicos y de infecciones primarias re-
sistentes al tratamiento habitual.

El tratamiento inicial comprende cinco
aspectos, a saber:

1) La primera medida terapéutica es la
administracion de agua y electrdlitos, to-
mando como guias la presion venosa
central, la arterial, y la diuresis, de
acuerdo a los lineamientos ya senalados.
En la sepsis, la frecuente alteracidn de



2)

3)

las resistencias vasculares pulmonares,
obliga a utilizar mas veces la medicion
de la presién capilar pulmonar para te-
ner un indice mas fiel de la presion dias-
tolica final del yentriculo izquierdo
(Fig. 12). La administracién de liqui-
dos disminuye la frecuencia cardiaca,
mejora la presién arterial, reduce la va-
soconstriccion, aumenta la irrigacion ti-
sular, restablezca la diuresis y ayuda a
prevenir un temprano dafio microcircu-
latorio. Sin embargo, y en ausencia de
verdadera hipovolemia, la infusion de
liquidos ocasiona un aumento del agua
corporal total, el que puede hacerse os-
tensible principalmente en el aspecto
intersticial, sobre todo si existe hipopro-
teinemia y/0 aumento de la permeabi-
lidad capilar. Ademads, el uso de solucio-
nes hidroelectroliticas aumenta la he-
modilucién y disminuye el contenido ar-
terial de oxigeno.

La calidad de los liquidos administra-
dos es esencial, para producir o aumen-
tar alteraciones electroliticas, en la os-
moralidad o del equilibrio dcido-base.
En términos generales, en el choque
séptico, debe infundirse una unidad de
material coloide (albumina humana,
plasma o material sintético) por cada
700 a 1000 ml de solucién hidroelectro-
litica, salvo indicaciones especificas para
el uso de sangre total o de bicarbonato.
Cuando ya existe insuficiencia respira-
toria, hay que valorar muy bien el efecto
de la albumina humana, ya que, en casos
severos, ésta puede pasar el intersticio
pulmonar y nutrir mas el edema alveo-
locapilar (Fig. 13).

Los antibidticos deben administrarse de
acuerdo al agente causal y a experien-
cias previas, si es posible. Cuando, co-
mo es frecuente, no se sabe cual es el
agente etioldgico, es preferible utilizar
combinaciones de garamicina y/o kana-
micina con ampicilina o cefalotina. Si
los datos clinicos o la observacién mi-
croscopica directa sugieren una infec-
cién anaerdbica, conviene usar clinda-

micina o cloromicetina.

4) El “monitoreo” del sistema respiratorio
debe buscar mantener siempre una
oxigenacién arterial adecuada, en fun-
cién de un balance correcto entre el gas-
to cardiaco, la masa eritrocitica y la
Pa0,. La hemoglobina ha de mantener-
se entre 10 y 11 g, y la Pa0, arriba de
60 torr, mediante las medidas necesarias.

5) Las dosis farmacolégicas de esteroides
estan indicadas cuando no se ha logrado
una recuperaciéon por medio de las me-
didas anteriores. Sus efectos benéficos
son: vasodilatacién y aumento del flujo
sanguineo, preferentemente renal;%%
proteccién de las miofibrillas del capi-
lar,% evitando cambios degenerativos y
aumento de la permeabilidad vascular;
efecto inespecifico protector de la inte-
gridad de las membranas celulares;"
efecto sobre la curva de disociacion de la
hemoglobina con luxacién hacia la dere-
cha;®® accidn no especifica sobre las
lesiones pulmonares; efecto inotrdpico
indirecto; y probablemente disminucién
de la agregacién plaquetaria, ruptura de
plaquetas y liberacién de serotonina e
histamina.

La accion mds constante que hemos podi-
do demostrar con el uso de esteroides a do-
sis farmacologica es la desviacién de la
curva de saturacién de la Hb hacia la dere-
cha, con disminucién de la afinidad hacia
el oxigeno y aumento de su extraccién pe-
riférica®” (Fig.14). Es preferible el uso de
metilprednisolona (30 mg por kilo de pe-
s0) ya que esté compuesto penetra mds ra-
pidamente la membrana celular.

Ya se menciond (Fisiopatologia) la serie
de factores que favorecen una temprana, y
a veces severa, insuficiencia respiratoria pro-
gresiva: la preocupacién constante por la
prevencion y por el tratamiento precoz y vi-
goroso de todos los factores determinantes



es la dnica forma Gtil de evitar esta grave

complicacién.

Algunas drogas son de utilidad, pero nin-
guna de ellas sustituye las medidas mencio-
nadas. Cuando existe una presién venosa
central o capilar pulmonar elevada, debe
administrarse ouabaina o digital. Se reco-
mienda aplicar 0.4 mg de lantosido C cada
4 6 6 horas hasta completar cuatro dosis.
Actualmente, se utiliza dopamina, a una
dosis que no debe exceder los 10 gamas por
kilo y por minuto. La dopamina, a dosis
bajas (preferentemente 3 a 5 gamas/kilo
/minuto) tiene efecto beta inotrépico y pro-
duce vasodilataciéon selectiva del lecho es-
placnico y de la microcirculacion renal. El
nitroprusiato puede usarse cuando exista
vasoconstriccion severa y aumento de la im-
pedancia. Cualquier vasodilatador conviene,
teniendo cuidado de que el lecho vascular
este bien lleno y administrando -rdpidamen-
te volumen si su aplicacién produce descen-
so significativo de la presién arterial. Pe-
quefias dosis de clorpromazina (10 a 15 mg
1V) aplicadas lentamente y tomando las
mismas precauciones, son a veces Utiles para
suprimir vasoconstricciones residuales, espe-
cialmente renales.

En resumen, el tratamiento del choque sép-

tico comprende los siguientes puntos:

1) Vigilancia estricta de los enfermos
susceptibles, prevencidon y tratamiento
adecuado de las infecciones quirtrgicas,
y cuidado especial de los sintomas y sig-
nos de choque inminente.

2) Cuando es estable el choque, debe lle-
narse adecuadamente el sistema vascu-
lar, utilizando una unidad de coloide
por cada 1000 ml de soluciones electro-
liticas.

3) La funcion cardiorrespiratoria y el ri-
fioén se deben vigilar cuidadosamente,
utilizando medidas que prevengan insu-
ficiencias de estos organos y evitando
tratamientos capaces de dafiarlos.

4) Es aconsejable la aplicacién precoz de

- esteroides a dosis farmacolégicas.

5) La administracién oportuna de antibio-
ticos utiles es fundamental.

Choque

6) Ningan enfermo con choque séptico lo-
grard sobrevivir si la infeccion causal
no se logra erradicar lo antes posible.

7) En la infeccién quirfirgica, y en el cho-
que séptico en especial, es mas fécil
prevenir que tratar. —
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