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Choque séptico 
En el choque séptico, se encuentran diver­

sos patrones bien definidos, si bien sus me­
canismos íntimos no se conocen del todo. 
En el caso de gérmenes grampositivos, la 
exotoxina produce una vasodilatación peri­
férica con hipotensión, la que mantiene 
buenos grados de perfusión tisular como han 
precisado Shubin y Weil.4~ En el caso de 
los gérmenes gramnegativos, la endotoxina 
liberada de su pared, en contacto con los 
elementos de la sangre, produce una reacción 
explosiva que inicia el desequilibrio circula­
torio por estancamiento del contenido vascu­
lar en alguna parte del sistema capilar, más 
probablemente del lado venoso. Poco sabe­
mos del mecanismo íntimo de esta reacción 
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, íleo, ingesta previa limita­
da de agua y electrolitos, o por síntomas 
tales como vómito 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 apareció 
en el Vol. XXII. Año 22, No. 1 de la Revista de 
la Facultad de Medicina. 

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

ción se vuelve compleja. Muy frecuente­
mente, estos enfermos desarrollan un estado 
patológico llamado hiperdinámico, con los 
siguientes datos (Fig. 9): Retorno venoso 
aumentado, presión venosa central elevada, 
gasto cardiaco aumentado, resistencia peri­
férica disminuida, datos de hipoperfusión 
con pobre diuresis, y diferencia arterioveno­
sa de oxígeno disminuidaY Se ha dicho que 
la sobrevida de un enfermo con choque 
séptico depende de la capacidad de su co­
razón 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 
perfusión adecuada, a pesar de la baja re­
sistencia periférica, ni logra tampoco llevar 
el oxígeno a la célula, razón por la cual 
ésta en gran parte regresa por la vena, sin 
ser utilizada. ¿Cuáles son las posibles expli­
caciones de esta situación?: 

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 explicación a los 
eventos mencionados: disminuirían la resis­
tencia periférica a pesar de que, en realidad, 
exista vasoconstricción; impedirían la llega­
da del oxígeno a la célula; y mantendrían un 



retorno venoso que aumente el gasto 

cardiaco hasta donde la suficiencia del co­
razón lo permita. Estas comunicaciones son 
más evidentes en el enfermo con inflamación 
extensa de la superficie peritoneal. Existen 
otras explicaciones: el encenegamiento 
(Sludge) con atascamiento de capilares y 
paso de sangre por canales preferencial es; 
alteraciones del equilibrio ácido-básico que 
influyan sobre la curva de disociación de la 
hemoglobina, (la alcalosis aumenta la afi­
nidad química de la hemoglobina hacia el 
oxígeno, y dificulta su liberación periférica); 
edema intersticial que aumenta la distancia 
entre el capilar y la célula y dificulta la difu­
sión de oxígeno; alteraciones celulares con 
edema de las mitocondrias, ruptura de los 
lisosomas y lisis de la célula, que, si abarcan 
un número importante de células, dismi­
nuyen el consumo total de oxígeno, etc. 
Estos estados hiperdinámicos 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 inef ec­
tividad, hasta el límite de tolerancia del 
miocardio; alcanzado éste, el enfermo falle­
ce en aparente insuficiencia miocárdica ; sin 
embargo, el problema principal es primor­
dialmente circulatorio. 

En el humano, se agregan además otros 
dos factores de difícil solución : diversos 
grados de hipoproteinemia, que alteran aún 
más la distribución del agua, y alteraciones 
respiratorias ocasionadas por muchos facto­
res: distensión abdomina~ con elevación de 
los hemidiafragmas, patología pulmonar, 
previa inmovilidad, disminución del vigor 

respiratorio por hipoproteinemia, y otras al­
teraciones metabólicas, el aumento señalado 
del agua intersticial y su repercusión en la 
difusión de gases, múltiples microembolias 

ocasionadas por transfusiones, disminución 
de la complianze, (aumento de volumen por 

unidad de presión), atelectasias, los efectos 

deletereos de la respiración asistida o con­

trolada, la toxicidad de fracciones inspiradas 
de oxígeno por arriba de 50 por ciento, 
infección respiratoria, etc. 

Todo esto, aunado a los efectos específi­
cos (ya señalados) del choque y de la 
endotoxina sobre la circulación pulmonar, 
condicionan grados precoces y severos de 
insuficiencia respiratoria progresiva que 
cursa inicialmente con pocos datos clínicos 
y radiológicos, progresa rápidamente con 
formación de focos bronconeumónicos y de 
consolidación pulmonar, hasta el estadio 
final (hallazgo frecuente en las autopsias) 
de hepatización pulmonar extensa. 

Relación entre saturación de oxígeno, 
concentración de hemoglobina y gasto 
cardiaco 

En el choque, el problema central es el 
deterioro y la falla eventual de la oxigena­
ción celular. En los de tipo hipovolémico y 

cardiogénico, se debe al débito de oxígeno 
tisular causado por la baja perfusión tisular. 
En cambio, en el ·séptico, el defecto celular 
primario está caracterizado por una baja 
utilización del oxígeno. Por tanto, la circu­
lación hiperdinámica observada en muchos 

pacientes con choque séptico es un mecanis­
mo compensador. 

Nunn y Freeman45 han cuantificado, de 
la siguiente manera, el oxígeno disponible 
en el choque hipovolémico: 
O:! disponible = GC X Saturación O:!art. 

X Concentración Hb X 1.34 
Es decir: 

1000 ml/min = 5 250 ml/min 

95 15 
X -- X - - g/ml X 1.34 ml/g 

100 100 
Utilizamos aproximadamente 250 ml/min 

en reposo, lo cual, a primera vista, sugiere 
una gran reserva. Más específicamente, esta 

fórmula sugiere que, si normalmente 5 vo­

lúmenes (mi de o:! por l 00 mi de sangre ) 



Fif. 10. Modificaciones de la P.A.M. de la P.V.C. y diuresis en diferentes situa­
ciones y su respuesta a la infusión de volumen pareriteral. 
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de oxígeno son extraidos de la sangre arte­
rial que contiene 20 volúmenes, 15 volúme­
nes permanecen en reserva. Esta suposición 
se debe modificar en dos casos: 
1. Se necesita un determinado gradiente de 

presión parcial para transferir el O~ del 
capilar a los tejidos; con una presión 
parcial de oxígeno crítica hay hipoxia 
tisular. Los valores críticos pueden va­
riar de tejido a tejido y, por supuesto, 
con el pH y la temperatura; 20 a 30 
mm Hg, es un rango razonable. Esto co­
rresponde a una saturación de 35 a 55 
por ciento, lo que, a su vez, significa que 
de los 20 volúmenes por ciento de oxí-

. geno que normalmente lleva la sangre 
arterial, aproximadamente 7 a 11 ve 
lúmenes son aprovechados por los te­
jidos. 

De los 100 ml/min de oxígeno potencial­

mente disponibles, sólo realmente están 
disponibles unos 600 a 700 ml/min, cuando 
las circunstancias son ideales. 

1 r 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
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2. También hay diferencias entre la cap­
tación de oxígeno y los requerimientos 
de los diferentes tej idos del organismo. 

Habiendo establecido que hay una reser­
va limitada de oxígeno disponible, y que 
ésta depende del gasto cardiaco, de la sa­
turación del oxígeno arterial y de la con­
centración de hemoglobina, sigamos las nor­
mas de Nunn y Freeman~~. para encontrar 
los déficits específicos. Si cualquiera de 
estas tres variantes está disminuida, el oxí­
geno disponible se reduce proporcionalmen­
te. Por lo tanto, si la saturación y la hemo­

globina se mantienen constantes, la mitad 
del gasto cardiaco tiene la mitad de oxígeno 
disponible, y puede aun haber un pequeño 

margen de seguridad. Si dos de las variables 
están disminuidas al mismo tiempo, el efec­
to sobre el oxígeno disponible es igual al 

producto de los cambios individuales. Así, 
si el gasto cardiaco y la hemoglobina están 

ambos a la mitad de lo normal, el oxígeno 
disponible estará reducido a y,¡ ó 250 mi/ 
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Fig. 11. Ejemplos de la utilidad de la medición de volumen sanguíneo total con 
cálculo de la masa eritocítica. En el caso de la izquierda una hemorragia rápida 
y severa de 2,500 mi, hizo descender proporcionalmente la masa eritrocítica en 
1,200. La hemoglobina y el hematocrito tuvieron un descenso proporcionalmente 
menor. En el caso de la derecha, un exceso de transfusión sanguínea de 1,500 
mi, subió la masa eritrocítica en 700 mi sin cambio de la hemoglobina y del 
hematocrito. 
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min. Este es el nivel crítico más peligroso 
para el enfermo, y sólo es compatible con 
la vida por poco tiempo. 

Si los tres factores están moderadamente 
reducidos, al efecto sobre el oxígeno dispo­
nible será grande, porque esto lo reduce por 
un factor igual al de los tres cambios indi­
viduales. Así, si el gasto cardiaco, la satu­
ración, y la hemoglobina están cada uno 
reducido en un tercio, el oxígeno disponible, 
sólo será de 300 mi, un nivel que es rápi­
damente fatal. 

En algunas circunstancias, ninguno de 
los valores es particularmente alarmante y, 
sin embargo, la suma de los factores da un 
transporte de oxígeno precario. Los tres se 
deben observar cuidadosamente y correla­
cionarse para evaluar el oxígeno disponible. 

Evaluación clínica 
El choque es un fenómeno complejo y 

15 15.6 
45 50 

variable en función del padecimiento origi­
nal y del estado de salud previo en el que 
voluciona y que afecta a casi todos los 
órganos y funciones vitales; su curso está 
supeditado a la magnitud y duración de los 
estímulos primarios, a respuestas no siempre 
benéficas del organismo, y al desarrollo de 
complicaciones que aumentan todo el des­
equilibrio. Este desequilibrio, dinámico y 
grave, ocasiona un estado crítico de salud 
que conduce fácilmente a la muerte. 

El estudio de estos pacientes debe ser 
oportuno, eficaz, repetido a cortos interva­
los, y permitir la aplicación de normas te­
rapéuticas individualizadas y acordes con 

los diversos momentos del proceso. Ocho 
parámetros son especialmente útiles en el 
estudio inicial y para seguir la evolución de 
todos los enfermos en choque (cuadro 11). 

Siete de ellos son fácilmente obtenibles en 
la mayoría de los hospitales, sólo el gasto 



cardiaco es difícil de medir con precisión; 
sin embargo, la mayoría de las veces, la in­

formación que proporcionan otras medicio­
nes permite establecer un diagnóstico 
hemodinámico. 

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 hemodinámico inicial se manifies­
ta en la tensión arterial, la presión venosa 
central, el pulso, la temperatura y, obvia­
mente, en el gasto cardiaco. El enfermo en 
choque suele estar taquicárdico, hipotenso, 
taquipneico y oligúrico; esto se acompaña 
de frialdad en las extremidades, sudoración, 
inquietud y en ocasiones desorientación. 

Además de la valoración hemodinámica 
inicial, es necesario obtener información 

rápida sobre los siguientes puntos46 (Cua­
dro llI): 

Padecimiento principal causal; padeci­
mientos asociados de importancia; trastorno 
hemodinámico desencadenante; magnitud de 
la alteración de la irrigación tisular; estado 

del equilibrio ácido-base y electrolítico; efi­
ciencia miocárdica y alteraciones del ritmo 
cardiaco ; oxigenación arterial y defi ciencias 
respiratorias; alteraciones de la coagulación ; 
y, por último, funcionamiento renal. 

El estudio de los puntos anteriores se 
puede obtener manteniendo una continua 
observación de los parámetros ya mencio­
nados, en conjunto con una buena historia 
clínica; y la obtención de una tele de tórax 
y un electrocardiograma; la toma inmediata 
de sangre para la determinación de gases en 
sangre arterial y venosa ; la dosificación de 
electrólitos, glucosa, nitrógeno de urea y 
creatinina en plasma ; la medición de la he­

moglobina y el hematocrito, para determi­
nar la osmolaridad en plasma y orina, y 
para una prueba global de coagulación, pla­
quetas y fibrinógeno. Si se sospecha alguna 
infección, se tomarán las muestras necesa­
rias para diversos cultivos. 

la historia clínica proporciona informa­

ción global, orienta respecto al padecimiento 
primario, la patología asociada, y las causas 
imciales que determinan el choque o el esta-

do crítico. El examen clínico inicial incluye 
la valoración del estado de conciencia 
-cuyas alteraciones son un índice de per­
fusión y oxigenación cerebral ; el estado de 
la piel y de las mucosas, que puede eviden­

ciar tanto el estado de hidratación como la 

presencia de vasoconstricción o vasodilata­

ción en diversos territorios cutáneos. El 
pulso es útil para informar sobre el estado 
del funcionamiento cardiaco ; la taquicardia 
sinusal simple puede ser un signo de com­

promiso cardiocirculatorio de cualquier 
etiología; la taquicardia severa, más de 150-
160 latidos por minuto, puede acompañarse 
de deficiencia del llenado ventricular, y ser 
grave si se perpetua por largo tiempo; así 
mismo, Ja presencia de arritmia puede indi­

car gran severidad del problema, o la in­
minencia de una fibril ación ventricular o 
un paro cardiaco. 

La frecuencia respiratoria, y en particular 
la presencia de disnea, son índices de Ja 
severidad del problema de oxigenación del 
enfermo. Es preciso comprobar de inmedia­
to la permeabilidad de las vías aéreas su­
periores, ya que, en un enfe rmo obnubilado, 
Ja deglución de la lengua puede ocluir la 
glotis y ocasionar hipoxia aguda. 

La presión arterial es un índice indirecto 
de Ja irrigación tisular y de la integridad del 
aparato cardiocirculatorio. Si bien es cierto 
que casi todos los pacientes con hipotensión 
arterial severa tienen mala irrigación peri­
férica, lo opuesto no es necesariamente 
cierto, ya que, en ocasiones, puede haber 
presión arterial normal y aun elevada, con 
un déficit de riego en algunos territorios 
vitales de Ja economía, y un verdadero esta­
do de choque. 

La temperatu ra, de preferencia tomada 
en dos zonas diferentes del orga nismo, es 
un índice de invasión tisular, por lo que 
conviene tomar simultáneamente 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 clínico sistematizado 

para conocer el estado de los dife rentes apa­
ratos y sistemas : 



Choque 

Fig. 12. Correlación ente la PCP y la infusión de volumen. En términos genera­
les puede infundirse volumen. para reestablecer presión arterial y diuresis, 
mientras la PCP sea menor de 15 a 18 cms. 
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a) Examen neurológico completo para 
investigar la posibilidad de lesiones cerebra­
les focalizadas, o la severidad de un estado 
comatoso o semicomatoso. 

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

c) Exploración del corazón, cuyas alte­
raciones en tamaño, eficiencia y ritmo, se 
pueden descubrir por el exámen físico cui­

dadoso del área precordial. 
d) Exploración del abdomen con el fin 

de verificar la participación abdominal en 
el proceso grave; aun en ausencia de al tera­
ciones específicas intrabdominales, el ileo 
o la simple dilatación abdominal con silen­
cia abdominal pueden ser indicativos de 

una baja perfusión e hipoxia en el territorio 
esplácnico. 

e) En Ja exploración de las extremidades, 
se valora el estado de la piel, su hidratación, 
la presencia de pulsos periféricos, la posible 
existencia de edemas, los reflejos tendinosos 

y el llenado capilar. 

La correlación entre la pres1on arterial , 
la PVC, y la diuresis horaria y sus variacio­

nes en respuesta a la infusión de volumen 
proporcionan una valiosa información. En 
la figura 1 O se muestran dos casos que ilus­
tran los posibles significados de esta co­
rrelación: 1) la disminución del volumen 
circi1lante se inicia con descenso de la pre­
sión venosa, la presión arterial puede ini­
cialmente subir por una sobrecompensación 

de la respuesta simpaticoconstrictora; poco 
tiempo después, se observará hipotensión y 
oliguria; el daño sistémico está en función 
de la magnitud y la prolongación de este 
estado; 2) el descenso de la presión arterial 
y de la diu resis con ascenso de la presión 
venosa, indica falla del miocardio debida a 

uno o varios de los siguientes factores : 
transfusión excesiva; ritmo de administra­

ción demasiado rápido; o mala irrigación 
coronaria ocasionada ya sea por la hipovo­
lemia, o bien por una pobre respuesta pe­
riférica de compensación. 

El aumento de la presión venosa central 



es un signo temprano de insuficiencia car­
diaca derecha;47 aun así, los cambios brus­
cos de presión venosa central en respuesta 
a cargas de volumen son una mejor expre­
sión de la tolerancia cardiaca para movilizar 
adecuadamente el retorno venoso. Weil4 ~ 

recomienda un procedimiento sencillo para 
estar seguros de que no hay hipovolemia, 
aun en presencia de una presión venosa 
elevada, y para no correr el riesgo de una 
sobrecarga peligrosa de cavidades derechas. 
Se aplican 100 a 200 mi de una solución 
endovenosa en 1 O minutos, y se observa 
el cambio que se produce en la PVC; si ésta 
no se eleva, o sólo lo hace transitoriamente, 
puede seguirse administrando líquido en la 
misma forma; si se eleva 2 a 5 cm de agua, 
se esperan de 1 O a 20 minutos antes de hacer 
un nuevo intento; en cambio, si se eleva 5 
o más cm de agua, la infusión de mayor 
volumen es peligrosa, y -9ebe tratarse de 
mejorar la eficiencia del miocardio con me­

dicación inotrópica. La ' pres1on venosa 
central no es confiable cuando existen alte­
raciones importantes de la resistencia pul­
monar, puede haber disinergía entre el 
funcionamiento de ambos ventrículos. En 
estos casos, se hace necesario medir la pre­
sión capilar pulmonar mediante un cateter 
de Swan Ganz, tanto para adecuar la repo­
sición de volumen, como para obtener una 
mejor información de la presión diastólica 
final del ventrículo izquierdo. · 

El déficit de riego sanguíneo y la deman­
da celular de oxígeno, normal o incluso 
aumentada, van a condicionar: a) incremen­
to del metabolismo anaeróbico por bloqueo 
del ciclo de Krebs, con mayor producción 
de ácido pirúvico y láctico (éste es exceso de 
aquél); y b) acidosis metabólica y aumen­
to de la diferencia arteriovenosa de oxígeno 
por mayor extracción periférica debida a la 
hipoxia celular. 

El equilibrio ácido-base va a estar influi­

do también por el uso de transfusiones y 
diversas soluciones electrolíticas, así como 
por los trastornos respiratorios. La dosifi­
cación seriada de pH, HC03, PC02, y el uso 
de diversos nomogramas4n precisan la par-

ticipación metabólica o respiratoria, y pro­
porcionan buenos índices evolutivos y 
pronósticos. 

Las alteraciones microcirculatorias pro­
porcionan a su vez cambios reológicos de 
importancia que conducen a la microcoagu­
lación. En la actualidad, no contamos con 
medios prácticos para precisar estos cam­
bios, su diagnóstico se basa en la sospecha 

clínica ante un cuadro prolongado y grave, 
o ante la falta de respuesta al tratamiento 
después de reponer volumen y mejorar las 
funciones respiratoria y miocárdica. La de­
mostración de un estado de hipercoagulabi­
Iidad y las variaciones del hematocrito 
capilar son buenos índices indirectos de las 
alteraciones reológicas. 

En la mayoría de nuestros pacientes con 
choque grave y prolongado, hemos obser­
vado elevación del hematocrito capilar con 
inversión de la relación normal entre éste y 
el hematocrito central. La aparicióa de 
manchas rojo vino y de zonas equimóticas 
en las extremidades suele ser indicio de 
hipoxia tisular grave o de microtrombosis. 

Los problemas respiratorios durante el 
choque o el periodo de recuperación inme­
diato representan un verdadero reto para la 
sobrevida definitiva. Suelen ser más comu­
nes en presencia de enfermedad pulmonar 
previa, tabaquismo intenso, obesidad, gran 
debilidad, cirugía previa en tórax o en el 
abdomen superior, distensión abdominal, 
infección subfrénica, etc. La insuficiencia 
respiratoria progresiva que producen es ob­
jeto de gran interés actual, 4 º· ''º y ocasiona 
la muerte de más del 50 por ciento de los 
pacientes de edad avanzada. 

La medición de la PO~ en sangre arteri al, 
el cálculo de la saturación en función de la 
curva de disociación de la Hb, y el conte­
nido de O~ en mi por 100 mi de sangre 
(Hb X 1.34 X porcentaje de saturación 

+ P02 X 0.0031) son parámetros indis­

pensables en el estudio de estos pacientes. 

Una buena exigenación tisular depende en 
gran parte de una concentración adecuada 
de Hb; la inayor parte de los órganos ex­
traen cuatro volúmenes del oxíPenn ;irtPri ::i l 



el contenido normal de 20 volúmenes per­
mita variaciones amplias; sin embargo, el 
miocardio utiliza 11 volúmenes y, por ello, 
es más susceptible a cambios en la función 
respiratoria o en la masa eritrocítica. Estos 
mismos parámetros en la sangre venosa cen­

tral mezclada nos dan buena evidencia del 
consumo o extracción capilar de oxígeno; 
cuando hay hipoxia, la diferencia arterio­
venosa suele estar aume'rltada por disminu­
ción del flujo capilar. 

Como se ha mencionado, el patrón he­
modinámico variable del enfermo en estado 
crítico obliga a una valoración hemodiná­
mica adecuada. 

Cuando se cuente con aparatos de vigi­
lancia continua, se procederá 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
plazarán totalmente el cuidado de los médi­
cos y las enfermeras. Esto no es válido, 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 llenará las necesidades particulares 
de la unidad de cuidados intensivos. 

En términos generales, es conveniente te­
ner un registro continuo del trazo electro­
cardiográfico y de la onda del pulso arterial, 
y determinaciones de presión arterial sistó­
lica, diastólica y media. Tal vez sea útil la 
medición constante de la presión venosa 
central. Si se cuenta con ello, pueden aña­
dirse determinaciones de la temperatura, 
respiraciones, etc., aunque la utilidad real de 
estos equipos aún está en tela de juicio. 

Es conveniente hacer un registro cuidado­

so de las pérdidas y ganancias de electró­
litos en los líquidos perdidos, principalmen­
te jugo gástrico, sangre y orina, así como 
el cálculo de los electrólitos administrados 

en el curso del tratamiento del enfermo. 

Los estudios de laboratorio deberán ser 
tan completos como sea posible, y repetirse 
con la frecuencia necesaria (cada 6 ó 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 proteínas, proporciona buena infor­
mación. 

Desde . el ingreso del enfermo, es preciso 
tomar cultivos de todas las secreciones pa­
tológicas y, a veces, de sangre y orina. Tam­
bién es conveniente efectuar cultivos fre­

cuentes de las secreciones traqueobronquia­
!es y de los cateteres, cuando éstos se re­
tiran. 

Las determinaciones de osmolaridad en 
sangre y orina son muy útiles en la valora­
ción de las alteraciones hidroelectrolíticas 
y de la función renal. 

La medición del volumen sanguíneo to­
tal, a nuestro juicio, es el mejor índice para 
un ajuste adecuado de la masa eritrocítica 
en hemorragias; nuestra experiencia al res­
pecto se ha comunicado previamente. "1 

La cantidad de sangre vertida al exterior 
suele ser un buen índice de la magnitud de 
la hemorragia; sin embargo, no es raro al 
operar un paciente descubrir que tiene más 

de dos litros de sangre, retenida en el estó­
mago y el intestino, y que no han salido al 
exterior. La hemoglobina y el hematócrito 
sólo miden el grado de hemodilución, el que 
es proporcional a la intensidad de la hemo­
rragia, si ha transcurrido el tiempo suficien­

te. Por ahora la medición de la masa eri­
trocítica con eritrocitos marcados con Cr es 
el método más preciso para calcular la san­
gre pérdida. 5~ 

La medición del VST y el cálculo de la 
ME han sido bastante útiles'':i. '' 4 en las si­
guientes circunstancias (Fig. 11): 

1. Cuando la intensidad del sangrado es 
mayor a 150 mi por hora; esta cifra co­

rresponde al grado de hemodilución 
según los estudios de Moore,- 55 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 plasmáti­
co y ME; en estos casos, la hemoglobi­
na y el hematócrito no sufren ninguna 
alteración. 

3. Cuando la administración previa de lí-



quidos, o la recuperación de una pérdi­
da importante del tercer espacio, au­
mentan el volumen plasmático con des­
censo de la hemoglobina proporcional­
mente mayor a la intensidad del san­

grado. 

Estudios hemodinámicos 
El conocimiento detallado y completo 

de la circulación sólo se logra mediante es­
tudios que requieren de equipos complejos 
y costosos. Sin embargo, disponemos hoy 
en día de algunos métodos y programas que 
proporcionan información básica y que han 
probado su eficacia en el tratamiento del 
enfermo grave. Estos programas los pueden 
utilizar el clínico, cirujano y anestesiólogo en 
los servicios de urgencia, terapia intensiva, e 
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 Jos siguientes datos : pre­
sión venosa central, frecuencia cardiaca, 
registro de la presión intrarterial media, 
curva de dilución con verde de indocianina, 
presión parcial de 0 2 y de C02 en la sangre 

arterial y venosa, hemoglobina, varias to­
mas de hematócrito y Ja medición de volu­
men sanguíneo total con albúmina marcada 
con 1-131. 

Estos parámetros permiten calcular, con 
el empleo de fórmulas y métodos conven­
cionales: el índice cardiaco; tiempo medio 
de tránsito; tiempo de vaciamiento ventricu­
lar; índice de volumen; latido; trabajo del 
ventrículo izquierdo por latido; resistencia 
periférica total; porcentaje de saturación 
total; porcentaje de saturación de la hemo­
globina; contenido de oxígeno. tanto en 

sangre arterial como venosa; diferencia ar­

teriovenosa de oxígeno; consumo y trans­
porte efectivo de oxígeno; y, si el paciente 
se encuentra inspirando 100 por ciento de 
02, el porcentaje de mezcla venoarterial a 
nivel pulmonar. Los métodos utilizados en 
la obtención de estos parámetros ya se han 

señalado. Su utilidad, considerada en fo­
rma aislada, se ha destacado en varias 
publicaciones y escapa a los límites de 
este capítulo, 56. ñ7, 58, 59, 60 

Tratamiento 
La piedra angular en el tratamiento de los 
defectos metabólicos producidos por el cho­
que es el restablecimiento de un volumen 
circulante efectivo. El monitoreo y la obser­
vación del enfermo han de dirigirse hacia la 
determinación del estado circulatorio. Las 
mediciones deben determinar si el enfermo 
tiene hipovolemia como resultado de pre­
sión venosa central baja y/ o de presión ba­
ja de la aurícula izquierda, junto con circu­
lación arterial inadecuada; si la base del 
problema es la falla cardiaca con presión 
venosa central elevada; o bien, si existe 
sepsis y circulaci<;m hiperdinámica con gas· 
to cardiaco aumentado, pero insuficiente. En 
cualquier tipo de choque, siempre debe con­

siderarse Ja posibilidad de hipovolemia, y 

deben infundirse soluciones hidroelectro­
líticas, glucosadas o plasma, hasta lograr 
un óptimo retorno venoso, compatible con 
el grado de eficiencia miocárdica presente, 
fácil de valorar con las mediciones seriadas 
de presión en aurícula derecha o en arteria 
pulmonar. Aunque no exista evidencia ex­
terna o interna de pérdida sanguínea o ex­
tracelular, el aumento del volumen vascular 
y del gasto cardiaco suelen ser útiles. Es 
posible que el enfermo con infarto agudo 
del miocardio haya recibido anteriormente 
diuréticos, y pueda responder a algún reem­
plazo de volumen. Si el enfermo séptico 
tiene hipovo!emia relativa, responderá me­
diante aumento del volumen vascular. Más 
que aumentar el volumen sanguíneo, debe 
buscarse mejorar su efectividad por aumen­
to de la presión arterial, disminución de la 
taquicardia y Ja taquipnea, y mejoría de la 

diuresis. Cuando la presión venosa central 

y/ o la de la aurícula izquierda empiezan a 
aumentar y alcanzan niveles altos, la susti­
tución de volumen debe disminuirse o sus­
penderse. 

El tipo de fluido a administrar se deter-
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Fig. 13. Grupo 1: 15 enfermos. Grupo 11: 12 enfermos. Cambios observado.s en la 
Pa02 después de administrar 12.5 g de albLJmina humana en un lapso de 30 
minutos, a enfermos sépticos con insuficiencia respiratoria. El grupo 11, qu~ 
mostró descenso de la PaO~ postinfusión de la albúmina, eran enfermos con in-
suficiencia respiratoria severa (grado 111) y 10 de ellos fallecieron. · 
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mina en base a lo que se ha perdido. En la 
resucitación inicial de un enfermo herido 
que ha perdido sangre, las soluciones elec­
trolíticas son las mejores. Se pueden adminis­

trar varios litros, mientras la sangre se pre­

para y se realizan pruebas cruzadas. Si la 
cantidad de sangre perdida es inferior a 
1000 mi, las soluciones hidroelectrol íticas 
son suficiente. Si se ha perdido más de 1500 
ml o la hemorragia persiste, es indispensa­
ble administrar si\ngre total, de preferencia 

fresca. En términos generales debe mante­
nerse unos 11 g de Hb/100 y un hemato­

crito de 30 a 35. En casos de hipovolemia 
por vómito, diarrea, obstrucción intestinal, 
o secuestro de fluidos, las soluciones "ba­
lanceadas" son las más apropiadas; aunque, 

si ha predominado la pérdida de jugo gás­

trico, es mejor usar solución salina (2/3) 

y solución glucosa (1 / 3 ) . En el choque car­
diogénico con insuficiencia cardiaca, convie­
ne usar soluciones sin sodio . Cuando Ja 
presión venosa central se eleva sin que 
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mejore Ja irrigación tisular, deben utilizarse 
agentes inotrópicos, isoproterenol o, mejor 
aún, dopamina. 

De inmediato, debe efectuarse gasometría 

y medición del pH. Si éste es inferior a 7 .8, 

deben administrarse una o dos ampolletas 
de bicarbonato de sodio por vía intraveno­
sa, junto con el reemplazo de volumen. Sin 
embargo, la acidosis metabólica producida 

por el choque cede fácilmente cuando se 
logra mejorar la insuficiencia circulatoria. 

Cuando el choque se prolonga, el bicarbo­

nato de sodio proporcionará una respuesta 
transitoria y, si el problema persiste, el pH 
desciende nuevamente. Por lo tanto, la co­

rrección de la acidosis metabólica sólo es 
una medida coadyuvante, y no primaria, en 

el tratamiento del choque. Si se necesita un 

gran número de transfusiones de sangre pa­

ra restablecer la circulación, el citrato de 

Ja sangre de banco que se convierte en bi­
carbonato provocará alcalosis metabólica. 
Un pH bajo es un buen indicador de defi-



Fig. 14. Camo1os obsevados en el p50 (Paü~ necesaria para saturar en un 50% 
1a hemoglobina ¡ aesoués de administrar metilpredn1solona a dosis farmacoló­
gica (30 mg ' K,. 

CORTICOESTEROI DES 

30 

28 

Pso ---- - ---
26 

torr 

24 

22 

20 

horas D 1 1 1 1 1 o 2 4 6 
-1 ___ P:0.001 ___ ___,I 

ciente irrigación tisular, pero su mejoría no 
es sinónimo de una mejor irrigación. s ~ pien­
sa que la acidosis metabólica deprime la 

circulación y la respuesta cardiovascular a 
las catecolaminas produciéndose vasodilata­

ción, hipercaliemia y mayor susceptibilidad a 
la fibrilación ventricular. Sin embargo, otros 

autores sólo han observado estas alteracio­
nes con acidosis severa.' · ~ El bicar­
bonato de sodio sólo debe administrarse des­

pués de medir el pH y nunca en exceso. En 

la actualidad, el uso del THAM (amortigua­

dor orgánico) no es aconsejable ya que 

puede deprimir la ventilación, disminuir la 
saturación de oxígeno arterial, y producir 
hipercaliemia. La administr¡¡ción nasal (o 
por mascarilla) de oxígerto •siempre es re­

comendable; aumenta el O~ disuelto en la 

sangre arterial y mejora el transporte de es-

te gas. La Paü~ siempre debe mantenerse 
por arriba de 55-60 torr, recurriendo a la 
ventilación asistida si es necesario. Cuando, 

a pesar de que el volumen repuesto es sufi­
ciente, el funcionamiento cardiaco eficiente 

y la oxigenación adecuada, persisten signos 
de vasoconstricción, puede usarse algún va­
sodilatador. 

Un área particularmente interesante de 
investigación, para la reanimación y el cui­

dado de los enfermos con choque, es la co­

rrección de los varios problemas metabóli­

cos de las alteraciones en la función celu­

lar. Si una circulación disminuida altera la 

función celular y la cualidad de su membra­
na, y disminuye la capacidad energética in­
tracelular; entonces, en realidad, el choque 

es una una seria crisis energética, y parece 

lógico tratar de evitarlo o mejorarla median-



te alguna de las medidas siguientes: 
1. Proprocionar sustratos y componentes 

que permit~n .a la célula proclucir e¡ier-: 
gía en circ.unst;mcias adversas. E.sto in­
cluye el uso de glucosa hipertónica, con 
aumento de la reserva de glucógeno. 

2 . Porporcionar energía directamente me­
diante compuestos fosfatados de alto 
poder energético (A TP) . 

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 metabólicos, ta­
les como el potasio, que pueden dar 
protección en contra de la isquemia, 

por depolarización de la membrana ce­
lular. 

Estas hipótesis son muy sugestivas; pero 
por ahora, difíciles de comprobar. Mientras 
tanto, los principios para tratar el choque 
se basarán en restaurar y mantener el volu­
men sanguíneo, el flujo tisular, el transpor­
te de oxígeno y su entrega y adecuada utili­
zación celular. 

Tratamiento del choque séptico 

El choque séptico esencialmente dinámi­
co, progresa rápidamente mediante una serie 
de factores desfavorables que fácilmente 
pueden llegar a ser irreversibles. La única 
forma de evitar un desenlace fatal es aplicar 
un tratamiento temprano y agresivo. Con­
viene que todo cirujano esté familiarizado 
con sus signos y síntomas, en particular los 
tempranos, y se mantenga especialmente 
alerta de su aparición en enfermos suscep­
tibles. 

Toda infección peritoneal, hepática, uro­
lógica, ginecológica, obstétrica o respirato­
ria debe sugrir la posibilidad de una sepsis 
por gramnegativos. E l choque puede seguir 
a una simple colecistectomía o a una cate­

terización. Un estudio de nuestros enfermos 

muestra que algunas muertes se hubieran 
evitado de haber prestado suficiente aten­
ción a los síntomas de ala rma o de choque 
inminente como son : respiración agitada, 
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confusión mental o inquietud, dolor abdo­
minal con resistencia, fiebre, oliguria, sub­
ictericia o calosfrío. La llamada reacción 
a pirógenos suele preceder 12 ó 24 horas al 
establecimiento franco de un choque sépti­
co. Cuando estos síntomas no se explican 
por otra complicación obvia, son muy sig­
nificativos de infección y septicemia. En la 

etapa inicial, el laboratorio y los rayos X 

no son de gran ayuda diagnóstica. Por otro 
lado, estos signos y síntomas 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 evaluación correcta, 
e inst¡tuir las medidas iniciales terapéuticas 
más 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 difíciles de resolver. El choque sép­
tico con más 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 sólo 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 está bien, y pasar horas más 
tarde a evaluarlo de nuevo; máxime si en 
su hospital se cuenta con personal médico 
especialmnte adiestrado para reconocer y 
tratar estos problemas. 

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

El tratamiento inicial comprende cinco 
aspectos, a saber: 
1) La primera medida terapéutica es la 

administración de agua y electrólitos, to­

mando como guías la presión venosa 

central, la arterial, y la diuresis, de 
acuerdo a los lineamientos ya señalados. 
En la sepsis, la frec uente alteración de 



las resistencias vasculares pulmonares, 

obliga a utilizar más veces la medición 

de la presión capilar pulmonar para te­

ner un índice más fiel de la presión dias­

tólica final del yentrículo izquierdo 

(Fig. 12) . La administración de líqui­

dos disminuye Ja frecuencia cardiaca, 

mejora la presión arterial, reduce la va­

soconstricción, aumenta la irrigación ti­
sular, restablezca Ja diuresis y ayuda a 

prevenir un temprano daño microcircu­

latorio. Sin embargo, y e11 ausencia de 

verdadera hipovolemia, la infusión de 

líquidos ocasiona un aumento del agua 
corporal total, el que puede hacerse os­
tensible principalmente en el asp~cto 

intersticial, sobre todo si existe hipopro­

teinemia y/ o aumento de la permeabi­

lidad capilar. Además, el uso de solucio­

nes hidroelectrolíticas aumenta la he­
modilución y disminuye el contenido ar­

terial de oxígeno. 

2) La calidad de los líquidos administra­
dos es esencial, para producir o aumen­

tar alteraciones electrolíticas, en la os­

moralidad o del equilibrio ácido-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 1:000 mi de solución hidroelectro­
lítica, salvo indicaciones específicas para 

el uso de sangre tot¡¡l 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 más el edema alveo­

locapilar ( Fig. 13). 

3) Los antibióticos deben admin istrarse 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 etiológico, es preferible utiliza r 
combinaciones de garamicina y/ o kana­

micina con ampicilina o cefalotina. Si 

los datos clínicos o la observación mi­

croscópica directa sugieren una infec­

ción anaeróbica, conviene usar clinda-

micina o cloromicetina. 

Es de primordial importancia la 
supresión temprana, por medios 
médicos o quirúrgicos del factor que 
ocasiona la infección 

4) El "monitoreo" del sistema respiratorio 

debe buscar mantener siempre una 

oxigenación arterial adecuada, en fun­
ción de un balance correcto entre el gas­

to cardiaco, la masa eritrocítica y Ja 

Pa02 • La hemoglobina ha de mantener­

se entre 1 O y 11 g, y la PaO~ arriba de 

60 torr, mediante las medidas necesarias. 
5) Las dosis farmacológicas de esteroides 

están indicadas cuando no se ha logrado 

una recuperación por medio de las me­

didas anteriores. Sus efectos benéficos 

son: vasodilatación y aumento del flujo 
sanguíneo, preferentemente renal ; 6~· G:i 

protección de las miofibrillas del capi­

lar, 64 evitando cambios degenerativos y 

aumento de la permeabilidad vascular ; 

efecto inespecífico protector de Ja inte­
gridad de las membranas celulares;';:, 

efecto sobre la curva <le disociación de la 

hemoglobina con luxación hacia la dere­

cha ;uu acción no específica sobre las 

lesiones pulmonares ; efecto inotrópico 

indi recto; y probablemente disminución 
de la agregación plaquetaria, ruptura de 
plaquetas y liberación de serotonina e 

histamina. 

La acción más constante que hemos podi­
do demostrar con el uso de esteroides a do­

sis farmacológica es Ja desviación de la 
curva de saturación de la Hb hacía la dere­
cha, con disminución de Ja afinidad hacia 

el oxígeno y aumento de su extracción pe­

riférican; (Fig.14) . Es preferible el uso de 

metilprednisolona ( 30 mg por kilo de pe­

so) ya que esté compuesto penetra más rá­
pidamente Ja membrana celular. 

Ya se mencionó (Físiopatología) Ja serie 
de factores que favorece n una temprana, y 

a veces severa, insuficiencia respiratoria pro­

gresiva: la preocupación constante por la 

prevención y por el tratamiento precoz y vi­

goroso de todos los factores determinantes 



es la única forma útil de evitar esta grave 

complicación. 
Algunas drogas sor. de utilidad, pero nin­

guna de ellas sustituye las medidas mencio­
nadas. Cuando existe una presión venosa 

central o capilar pulmonar elevada, debe 

administrarse ouabaina o digital. Se reco­

mienda aplicar 0.4 mg de lantosido c cada 

4 ó 6 horas hasta completar cuatro dosis . 
Actualmente, se utiliza dopamina, a una 

dosis que no debe exceder los 1 O gamas por 
kilo y por minuto. La dopamina, a dosis 

bajas (preferentemente 3 a 5 gamas/ kilo 
/ minuto) tiene efecto beta inotrópico y pro­
duce vasodilatación selectiva del lecho es­
plácnico y de la microcirculación renal. El 
nitroprusiato puede usarse cuando exista 

vasoconstricción severa y aumento de la im­
pedancia. Cualquier vasodil atador conviene, 

teniendo cuidado de que el lecho vascula r 
este bien lleno y administrando rápidamen­
te volumen si su aplicación produce descen­
so significativo de la presión arterial. Pe­

queñas dosis de clorpromazina ( 1 O a 15 mg 

IV) aplicadas lentamente y tomando las 
mismas precauciones, son a veces útiles 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, prevención y tratamiento 

adecuado de las infecciones quirúrgicas, 

y cuidado especial de los síntomas 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 mi de soluciones electro­

líticas. 

3) L a función cardiorrespiratori a y el ri­
ñón se deben vigila r cuidadosamente, 
útilizando medidas que prevengan insu­
ficiencias de estos órganos y evitando 
tratamientos capaces de dañarlos. 

4 ) E s aconsejable la aplicación precoz de 

esteroides a dosis fa rmacológicas. 
5) La administración oportuna de antibió­

ticos útiles es fu ndamental. 
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6) Ningún enfermo con choque séptico lo­

grará sobrevivir si la infección causal 

no se logra erradicar lo antes posible. 
7) En la infección quirúrgica, y en el cho­

que séptico en especial, es más fácil 

prevenir que tratar. D 
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Entre nuestras secciones fijas destaca la de Educación Médica planeada 

como un instrumento de actualización y repaso para el estudiante de pre 

y posgrado y el médico general interesado en mantenerse al día. 

En los últimos números y en los próximos. esta sección consta cada 

.mes de un caso clínico para autodiscusión estructurado de acuerdo a los 

más modernos métodos de enseñanza de la medicina. Estos casos clíni­
cos se componen de tres partes: 

La primera en que se plantea el problema de un paciente que ingresa 

al servicio de urgencia de un hospital o se presenta a consulta externa, 

y proporciona los datos de la historia clínica y la exploración. 

La segunda parte ofrece varias opciones al resolutor en respuesta a 
preguntas específicas sobre el manejo del paciente y su diagnóstico. 

La tercera y última parte. siguiendo la numeración que aparece frente 

a cada opción, explica detalladamente en cada caso el porqué la res­

puesta fue correcta o inadecuada. Si hubo error de juicio, remite al re­

solutor a otra opción de la misma pregunta, si la respuesta fue correcta 
indica al resolutor que pase a la pregunta siguiente. 

Esta sección resulta un desafío para el estudiante, un pequeño juego 

de ingenio para el médico en ejercicio, siempre una manera de ampliar 

poco o mucho los conocimientos sobre diagnóstico y tratamiento de los 
padecimientos, por lo general en su fase 'aguda y urgente, que más fre­

cuentemente se presentan en la práctica de la medicina. 
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