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Shock séptico

Experiencia de tres afios en un Centro de Tratamiento Intensivo

Dres. Humberto Correa, Hernan Artucio, Ricardo Caritat, Tabaré Gonzalez,

Norma Mazza,

Los autores presentan el analisis de 31 pa-
cientes ingresados por shock séptico en el C.
T. I. del Hospital de Clinicas de Montevideo,
en un periodo de 36 meses a partir del 1° de
agosto de 1971.

Predominan los pacientes con afecciones qui-
rurgicas, especialmente sometidos a cirugia ab-
dominal de urgencia (45,8 %); ginecologicas
(22,5 %); o urologicos (12,9 %). Los pacientes
no quirargicos constituyeron el 19,3 %.

Describen los hallazgos bacteriologicos obte-
nidos y analizan las meodificaciones hematolé-
gicas, renales, hepaticas, circulatorias y pulmo-
nares.

Destacan que presentaron insuficiencia renal
aguda el 85 % de los pacientes que sobrevivie-
ron al primer episodio de shock; de éstos el
47 % mantuvieron la anuria, mientras que el
53 % conservaron la diuresis. Los ultimos evo-
lucionaron mejor.

El 45 % del total presentaron ictericia; y den-
tro de este grupo el 50 % no tuvieron otra cau-
sa para la misma que el posible efecto de la
sepsis sobre el higado.

Seiialan la caracteristica, ampliamente cono-
cida, de que el shock séptico pueda cursar con
vasoconstriccion o con vasodilatacion periféri-
ca, y la existencia de shocks sépticos con gasto
cardiaco elevado; elemento éste que mejora el
pronostico,

Se destacan especialmente las importantes
modificaciones de la funcion respiratoria obser-
vadas en mas del 70 % de los pacientes Estas
son manifestaciones muchas veces precoces. y
siempre graves, y deben constituir un objetivo
preferencial de la terapéutica.

La mortalidad de la serie fue del 61,3 %, lo
que es concordante con otras comunicaciones.

Plantean una norma de tratamiento, que no
es original, pero muestra una ordenacion racio-
nal de las medidas terapéuticas e intenta la
uniformidad de conducta. Esta basada en los
trabajos mas recientes sobre el tema y en la
experiencia de los autores.
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Definimos el Shock Séptico (Sh. S.) como
una Insuficiencia Circulatoria Aguda Genera-
lizada, instalada en las vecindades de un pico
febril (generalmente) y vinculada desde el
punto de vista etiolégico a la descarga en el
torrente circulatorio de bacterias patdgenas
y/o sus toxinas (26).

Consiste en esencia en la irrigacién inade-
cuada de la generalidad de los 6rganos y te-
jidos con sangre oxigenada, a causa de un fra-
caso circulatorio agudo, desencadenada por un
proceso infeccioso (28).

El Sh. S. puede ocurrir en el curso de pro-
cesos infecciosos localizados o generalizados;
clinicamente evidentes o solapados; de la or-
bita médica o quirtargica; siguiendo a manio-
bras instrumentales ginecolégicas o uroldgicas;
y especialmente a continuaciéon de cirugia, pre-
ferentemente en la cirugia abdominal de ur-
gencia, y mas aun si existe una peritonitis.

El Shock, en el curso de procesos infeccio-
sos ha sido mencionado esporadicamente des-
de hace afnos, luego bien identificado en 1951
y de frecuencia creciente en los ultimos anos.
Es caracteristica saliente del mismo el grave
riezgo que significa para la vida.

Se reconocen como agentss del Sh. S. a los
bacilos Gram negativos, a través de las endo-
toxinas que producen, pero también a los Gram
positivos, sean capaces de producir endotoxi-
na (estreptococo) o no (estafilococo, neumo-
coco). También pueden producirlo gérmenes
anaerobios (11).

El mecanismo a través del cual los gérme-
nes producen el shock atn no esta elucidado.
Este ha sido objeto de numerosos estudios cli-
nicos y experimentales. La experiencia en pe-
rros, gatos, y otros animales de experimenta-
cién ha demostrado sin lugar a dudas que la
endotoxina es shocégena. Sin embargo tam-
bién hay shock en ausencia de endotoxinas; y
aunque los resultados en el modelo experi-
mental son interesantes no pueden trasladarse
exactamente a la practica clinica.

Dz cualquier manera es un concepto gene-
ralmente aceptado en la actualidad, que las
bacterias o sus productos no obran directa-
mente sino a través de intermediarios libera-
dos por su accion nociva frente a las células.
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Estos serian: histamina, serotonina, catecola-
minas, bradiquinina, o polipéptidos vasoacti-
vos. Uno o méas de ellos tendrian accion sobra
el sistema circulatorio, especialmente a nivel
de la microcirculaciéon iniciando las modifica-
ciones hemodinamicas que caracterizan al shock
séptico (4).

MATERIAL Y METODOS

Es motivo de este trabajo el analisis retros-
pectivo y presentaciéon de 31 casos de Shock
Séptico, ingresados en el Centro de Trata-
miento Intensivo del Hospital de Clinicas en
un periodo de 36 meses, que se inicia con su
creacion en el mes de agosto de 1971 hasta
mediados de 1974.

En dicho periodo ingresaron al C.T.I. poco
mas de un centenar de pacientes en estado
de shock. Estos se dividieron en partes apro-
ximadamente iguales en cardiogénico, hipovo-
1émico y séptico.

Para seleccionar las historias clinicas para
el presente estudio, aceptamos como pacientes
en shock séptico a aquéllos que reunieron la
triple caracteristica que ce detalla:

Presencia de un sindrome de SHOCK:

—Tension arterial menor de 90 mm Hg.

—Taquicardia, con pulso radial chico o
imperceptible.

—Signos de Hipoperfusién tisular:

obnubilacion;

astenia o postracién;
presencia de livideces;
cianosis distal;
oligoanuria.

Como veremos madas adelante, los signos
clasicos de hipersimpoticotomia: enfria-
miento, palidez y cudoraciéon fria genera-
lizada, no son constantes en este tipo de
shock, y por tanto no deben usarse para
caracterizarlo.

b) Presencia de infeccién, evidenciada por
uno o mds de los elementos siguientes:

—Hemocultivo positivo reiterado;

—Infeccion, especialmente supuracion,
evidenciada por la cirugia;

—Infeccion clinicamente evidente: flemén
u otra supuraciéon cutanea, neumonia,
piuria masiva, etc.

—Evidencias de supuracion por la necrop-
sia.

c) Ausencia de evidencias de Infarto de Mio-
cardio reciente; de Hemorragia masiva, u
otra pérdida brutal de volemia; o de
Tromboembolismo pulmonar masivo.

Debemos hacer las siguientes aclaraciones:

La P.A. en un paciente fue mayor de 90 mm
Hg de maxima, pero existi6 una clara eviden-
cia de shock por el resto del cuadro.

Hubo varios pacientes en que existi6 una
hipovolemia asociada al cuadro séptico, pero
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que no tuvo a nuestro juicio entidad suficien-
te para ser causa unica del shock. Pueden pre-
szntarse casos sin embargo, en que seza dificil
precisar con exactitud cual de los dos elemen-
tos estd en causa como primer factor.

Nos ha preocupado especialmente el ahon-
dar el estudio de estos pacientes, para no in-
terpretar como un shock por infeccién, a aquél
que es un cshock con fiebre no vinculada al
mismo.

El estudio y tratamiento fue realizado de la
siguiente manera:

a) Asistencia y control permanente médi-
co y de enfermeria.

b) Monitorizacion permanente de E.C.G. y
frecuencia cardiaca.

Control horario de: estado psico-sensorial;
tensién arterial por método incruento; frecuen-
cia del pulso; frecuencia respiratoria; conteni-
do gastrico; estado de perfusion cutaneo; y
presién venosa central (P.V.C.). La P.V.C.
es imprescindible en el diagnoéstico del esta-
do hemodinamico, en el control de la evolu-
cion y en el control de la eficacia de la te-
rapéutica Se obtuvo como es habitual median-
te la colocacion de un catéter de polietileno
a través de una vena braquial (generalmente
por descubierta venosa) y hecho avanzar has-
ta la Vena Cava Superior, en las inmediacio-
nes de la auricula derecha. Se considero ade-
cuado cuando las oscilaciones en el nivel de
la columna liquida fueron amplias coincidien-
do con los movimientos respiratorios. En al-
gunas oportunidades se realizé control del ca-
téter por radiologia, previa inyeccion por el
mismo de sustancia de contraste yodada.

c) Se realizaron los siguientes exdmenes
complementarios:

Recuento de eritrocitos y leucocitos; hema-
tocrito, estudio completo de orina, con sedi-
mento y especialmente con concentracion de
urea, sodio y potasio; azoemia; glicemia; estu-
dios de coagulacién de la sangre; electrolite-
mia; cultivos de exudados y de orina; hemo-
cultivos repetidos, siempre que fue posible
preantibioticoterapia.

Estos examenes, repetidos a diario la ma-
yoria, fueron realizados en el Laboratorio Cen-
tral del Hospital.

En todoz los pacientes se realizé radiogra-
fia, de frente, en cama y con aparato porta-
til. Se repitié a diario.

Sz hizo estudio de gases en sangre arterial
y de equilibrio 4cido-base: Pa 02; Pa CO2; pH
y Base Exceso. Estos fueron realizados dentro
de la Unidad y por el personal de la misma
en un aparato Radiometer (Mod. 22).

No se realizaron estudios de gasto cardiaco,
ni determinaciones de acido lactico en sangre.

RESULTADOS Y DISCUSION

Se estudiaron 31 pacientes, 19 mujeres y 11
hombres. Edad promedio para los hombres:
53,2 anos. Maximo 67 y minimo 22. Edad pro-
medio para las mujeres: 46,5 anos. Maximo
69 y minimo 20.
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No Cuadro Clinico Previo Ingreso al C.T.I. Complicaciones Evolucién
Alta Muerte

1. Fem. 60 a. En Shock en postoperato- | Hiperhidrataciom | +
Colecistitis aguda; operada al 59 dia.|rio inmediato. 48 hrs.
Deshidratacién y anuria pre-op. Re-
posiciéon. Operacion. .

2 Fem 35 a. En post-op. inmediato, X
Peritonitis biliar. Opzrada a 72 h. del | nuevo Shock e ingreso. 72 hrs.
comienzo clinico.

Shock pre-op. Reposicion. Operacion.

9. Fem. 63 a. Didlisis. Hiperhidratacion +4-
Litiasis coledoc. Operacion. Al 59 dia: abdomen clini- | Neumonitis. 48 hrs.
A los 15 dias; se retira Kehr: Shock. | camente anormal.

Reposiciéon. Mejoria pero queda anu- | Reintervencién: en blanco.
rica. Sigue con fiebre.
Al 79 dia Shock.

12. Masc. 63 a. Shock post reintervencién.| Hiperhidratacion +
Perforacion diverticulo de sigmoide: Insuf. resp. 30 hrs.
Peritonitis Operacion.

Problema respiratorio. Al 79 dia Evis-
ceracién. Reintcrvencion.

13. Fem. 44 a. Shock post-op. severisimo | C.I.D. +
Histerectomia hace arfios. Varios episo-| del cual no se recupera. 4 hrs.
dios oclusivos.

Actual: vélvulo de delgado. Operacién
al 39 dia.

14. Fem. 55 a. Shock en post-op. inme- +
Cuadro doloroso de abdomen. Al 5°9 | diato. 10 hrs.
dia consulta: Operacion.

Vélvulo de delgado evolucionado. Ma-
las condiciones pre-op.

16. Fem. 60 a. Shock en post-op. inme- Hiperhidratacién +
Tumefaccion en F.I.I. Diarrea, pujos, | diato. Insof. pulmonar 40 hrs.
tenesmo. Operacién al 11 dia: Absce- progresiva.
so perisigmoideo roto en peritoneo
libre.

17. Fem. 54 a. Shock luego de reinterven- -+
Hemicolectomia por neoplasma de sig-| cién. Ingresa luego de 12 12 hrs.
moide. Al 59 dia deshidratacién y cua-| horas de shock. 5
dro oclusivo. Reintervencién. No hay
peritonitis. No hay causa evidente de
obstruccién.

19. Fem. 63 a. Shock intra y post-opera- X
Intervencién por litiasis coledociana | torio. Ingresa en postope- 72 hrs.
hace afios. Actual: cuadro agudo de | ratorio inmediato.
abdomen: Operacion al 8° dia de co-
mienzo, en malas condiciones. Perito-
nitis biliar.

23. Masc. €6 a. Ingresa en Shock. Reposi- -+
Heridas arma blanca. Operacién: mul- | cién: mejoria. Al 20 dia: 40 hrs.
tiples perforaciones, peritonitis. Shock | distensién y dolor. Rein- )
post-op. inmediato. tervencién: perforacién de

delgado inadvertida. Segun-
do Shock.
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24. Fem. 69 a. Shock postop. inmediato. +
Dolor abdominal; sindrome oclusivo.| Ingresa en coma, anuria y 24 hrs.
Al 39 dia: Operacion: peritonitis por | con livideces generalizadas.
perforacion de diverticulo sigmoideo.

25. Fem. 58 a. Ingresa con peritonitis y +
Inicia con arritmia y lipotimia. Al 2?2 | Shock con diagnéstico de 48 hrs.
dia vémitos y enterorragia. Al 39 dia | infarto intestinal masivo.
consulta en Hospital. Operaciéon que lo confirma.

Peritonitis avanzada. Pa-
ciente irrecuperable.

26. Fem. 36 a. Shock previo a la reinter-| Hiperhidratacion X
Cesarea. En post-op. hace oclusién y | vencién. Reposicién y ope- 60 dia
es Reintervenida: peritonitis purulen- | raciéon. Ingresa a C.T.I. sin
ta. Continia una evol. séptica con al- | shock.
tibajos. Ingresa a los 40 dias de la ce-
sarea. Reintervencion in extremis; co-
lecciones purulentas intraperitoneales
multiples. Se drenan.

31. Fem. 50 afios. Ingresa a C.T.I. en Shock. | Trastorno de X
Intervencién por prolapso genital. 15 | Reposicion: mejoria. 22 re- | crasis.
dias mas tarde: sindrome peritoneal. | intervencién: colecciones
Reintervencion: peritonitis purulenta | purulentas varias, se drena.
sin foco aparente. Se drena: continua
su evolucién séptica.

Se comprobd patologia subyacente grave 2n a) Shock séptico vinculado a cirugia abdomi-

seis pacientes: nal, especialmente de urgencia .......... 14 casos

b) Shock séptico vinculado a cirugia o manio-

—en 3 neoplasias; en uno de ellos antibio- bras ginecolégicas ........ U 7 casos
terapia prolongada previa al episodio de c¢) Shock séptico vinculado a maniobras ins-
shock; trumentales o a cirugia urolégica ........ 4 casos

—en 1 sifilis tratada; d) Shock séptico vinculado a enfermedad mé-

—en 1 arteriopatia obliterante: amputaciéon dica 6 casos

de ambos miembros inferiores;

—en 1 cirrosis hepatica, psicopatia y desnu-

tricién.

Los cuatro anotados en primer término fa-
llecieron durante su episodio de Sh.S.; los dos
restantes sobrevivieron al cuadro de shock, pe-
ro fallecieron poco mas tarde por causa de la
persistencia de la afeccion desencadenante, o
por la afeccion de fondo: bronconeumonia y
fallecimiento al 82 dia, y coma hepatico res-
pectivamente.

Toda la literatura sobre el tema es acorde
en afirmar que 'la instalacion del Sh.S. es fa-
vorecida por la existencia de patologia grave
previa, por los tratamientos que tienden a de-
primir el estado inmunitario o por aquéllos
que favorecen la seleccién de cepas resisten-
tes de bacterias (7).

Se mencionan como causas predisponentes
o favorecedoras:

—neoplasias; leucemias; aplasia medular;
—diabetes; uremia; cirrosis;
—tratamiento con inmunosupresores;
——corticoterapia prolongada;
—antibioterapia prolongada.

La situacion clinica etioldogica que precedio
al shock y actué como desencadenante permi-
te dividir a los pacientes en 4 categorias se-
gun el proceso en el que se origina el shock:

En los cuadros que siguen a continuacion
se resume la historia clinica y evoluciéon de
los pacientes csegtin este agrupamiento.

Del anilisis del cuadro 1 podemos extraer
algunas observaciones.

En un total de 31 shocks sépticos, 14 se vin-
cularon a procesos quirurgicos abdominales:
45.1 %

En general se traté de cuadros quirargicos
de urgencia. 10 de ellos se precedieron de pe-
ritonitis demostrada.

La intervencién se realizé diferida con res-
pecto al comienzo del cuadro, en mas.-de 72
horas en 7 pacientes (1, 3,13, 14, 19,24, 25).

El shock ocurrié consecutivo a intervencion
realizada en un paciente en pobres condicio-
nes hidroelectroliticas y hemodinidmicas en 5
pacientes (1, 3, 14,17,19).

El shock sucedié a la persistencia de la cau-
sa que ocasioné la primera intervencién (pe-
ritonitis) en 3 pacientes (23, 26, 31).

De 14 pacientes fallecieron 10 (71.7 %) y
sobrevivieron 4 (28.3 % ). El promedio de tiem-
po transcurrido entre ingreso y muerte en los
fallecidos fue de 30 horas.

El shock séptico reconoce como una de sus
causas mas frecuentes a los procesos quirurgi-
cos abdominales, especialmente aquellos que
requieren cirugia de urgencia, especialmente
si existe en causa una peritonitis. La patolo-



SHOCK SEPTICO 95
Cuabro 2
SEOCK SEPTICO VINCULADO A PROBLEMA GINECOLOGICO
No Cuadro Clinico Previo Ingreso a C.T.I. Complicaciones Evolucién
Alta Muerte

2. Fem. 30 a. Ingresa en Shock ocurri- X
Embarazo 8 meses. Muerte fetal. Eva- | do en post-op. inmediato.
cuacién quirurgica del utero.

4. Fem. 39 a. A las 12 horas del comien- X
Cerclage uterino. Aborto en curso. Se | zo clinico instala Shock e
suman vomitos y diarreas. hipertermia.

10. Fem. 36 a. 24 horas mas tarde: lum- +
Embarazo 3 meses. Ruptura membra- | balgia, ictericia, orina os- 30 hrs.
nas. Expulsiéon incompleta. Legrado. | cura, anemia. Ingresa en
Chucho y fiebre. Re-examen genital: | Shock. Hemodlisis masiva.
expulsion de nuevos restos. Hematocrito 8 %. Exangui-

no-transfusiéon. No se re-
cupera.

18. Fem. 25 a. Ingresa -en Shock con He- +
Embarazo en curso. Maniobras abor- | mélisis masiva. Hematocri- 30 hrs.
tivas. 24 horas mas tarde: dolor, me- | to de 12 %. Reposicién. "
trorragia, anemia, ictericia y fiebre.| Histerectomia. Didlisis.

Legrado: Shock.

20. Fem. 30 a. Ingresa en Shock severisi- | Posible C.I.D. +
Lues tratada. Embarazo. 4 meses. Rup- | mo. No se recupera. 6 hrs.
tura espontidnea de membranas. 4 dias
méas tarde expulsa feto muerto. Chu-
chos y vémitos. Legrado: Shock. Re-
posicién. 3 dias mas tarde: 29 Legra-
do. Restos necréticos. Shock.

21. Embarazo 3-4 meses. Ingiere ruda.| Ingresa a C.T.I. Reposi- | Insuf. hepAatica. X
Maniobras instrumentales abortivas? | cién. Legrado: evacuaciéon
Al 79 dia: Shock, ictericia y anuria. | uterina. No hubo hemdlisis

27. Fem. 20 a. Ingresa en Shock. Reposi- X
Embarazo 3 meses. Metrorragias. cion. Legrado evacuador.

Aborto espontédneo (?) incompleto. Mejoria.
Fiebre, Shock, anuria.

gia biliar y de colon sigmoide fue bastante
frecuente en esta serie; siendo esta iltima par-
ticularmente mortifera. Actian como favore-
cedores, el estado deficiente del paciente des-
de el punto de vista hidroelectrolitico, 1 he-
cho de que el acto quirdrgico sea tardio con
respecto al comienzo del cuadro y la necesi-
dad de reintervencion, por persistencia de 1la
causa que motivé la primera intervencion o
por otra causa.

Una simple maniobra, aparentemente despro-
porcionada con sus consecuencias, puede oca-
sionar Shock Séptico: retirada de Kehr (ca-
so 9).

Del analisis del cuadro 2 puede deducirse
que existieron 7 casos vinculados a problema
ginecolégico, lo cual constituye el 22,5 % del
total (10, 21).

En 6 pacientes el shock siguié a maniobras
sobre el aparato genital, ya fueran maniobras

abortivas o terapéuticas: legrado o cirugia.
Existe un solo caso en que aparentemente se
trat6 de un aborto espontaneo, aunque persis-
te la duda en cuanto a esto.

De este grupo sobrevivieron 4 pacientes
(57.1 %) y fallecieron 3 (42.9 % ). Es el gru-
po con més sobrevidas, 1o cual quiza esté vin-
culado a la ausencia, en general de patologia
grave de fondo, y mas quizid a la juventud de
las pacientes: promedio de edad 30 afos.

En cuanto a los tres decesos, dos de ellos
presentaron un cuadro gravisimo desde el in-
greso, instalado rapidamente, en el cual el he-
cho saliente ademdas del shock fue la hemdli-
sis masiva. Ambas presentaron ictericia, ane-
mia intensa (hematocrito de 8 y de 12 % res-
pectivamente), hemoglobinuria, hemoglobine-
mia, hiperpotasemia y oligoanuria. En una de
ellos se practicé histerectomia comprobandose
un uUtero totalmente necrético y sanioso. En
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Cuapro 3
SHOCK SEPTICO VINCULADO A MANIOBRAS INSTRUMENTALES
O CIRUGIA UROLOGICA
ne Cuadro Clinico Previo Ingreso a C.T.I. Complicaciones Evolucion
Alta Muerte

7. Masc. 67 a. Shock inmediato al cate- X
Diabético. Prostatectomia. A los 17 | terismo. Ingresa a las 36 60 dia
dias hematuria. A los 20 dias catete- | horas de evolucién.
rismo wvesical: Shock.

8. Masc. 63 a. Ingresa en Shock. Repues- +
Prostatzctomia. En el post-operatorio: | to, mejora parcialmente. 6 hrs.
peritonitis. Intervencidon: necrosis de | Vuelve a shockarse y fa-
ileo terminal y medio. Aspiracion de |llece.
vémito en induccién anestésica.

22. Masc. 60 a. Ingresa en Shock. Mejora, +
Bronquitis crénica (Epoc). Fibriacién | shocandose luego en dos 4 dias
auricular. Poliantibioterapia. Cistecto- | oportunidades y fallece.
mia parcial por neoplasma. Postop.
tormentoso. Vémitos, fiebre. Al 59
dia Shock.

30. Masc. 46 a. Ingresa en Shock gravisi- +
Cuadro infeccioso. Ingresa al 49 dia. | mo y fallece a las 6 horas. 6 hrs.
Sepsis. Sintomas urinarios. Tacto rec-
tal. Cateterismo vesical.

CuADRO 4
SHOCK SEPTICO VINCULADO A PROBLEMA “MEDICO"
N©o Cuadro Clinico Previo Ingreso a C.T.I. Complicaciones Evolucién
Alta Muerte

5. Masc. 22 a. Pasa a C.T.I. a las 24 ho- -4
Flemon difuso de pared toracica. Cua- | ras de ingresado al hospital. 48 hrs.
dro séptico, coma. Convulsiones. Shock e hipertermia.

6. Masec. 39 a. Ingresa en Shock muy gra- +
Quiste hepatico operado hace 2 me- | ve. Fallece en 6 horas. 6 hrs.
ses. Persiste fistula infectada. 2 dias
antes de ingresar: enterocolitis grave.

14. Masc. 33 a. Ingresa en Shock. Paciente +
Quemadura del 25 9, sup. corporal. | muy deteriorado. 24 hrs.
Contaminacién con estiércol. Cursa
cuadro de sepsis grave 30 dias. Lue-
go Shock.

19. Fem. 58 a. Ingresa en Shock. X
Legrado bidpsico 15 dias antes. Lue- 3 dias
go cuadro febril, oligoanuria, y piuria.

Pielonefritis.

28. Masc. 67 a. Shock al ingreso. Tempera- X
Arteritis. Amputacién bilateral Ms. Is.|tura 40°. Mejora con trata- 3 dias
Bronquitis crénica. Neumopatia agu- | miento.
da y enterocolitis.

29. Masc. 60 a. Ingresa en Shock, mejora X
Alcoholismo: cirrosis; psicopatia; des-| con tratamiento.
nutricién. Enterocolitis.
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Cuapro 5
MANIFESTACIONES DE INFECCION Y CULTIVOS
|
Temp. Leucoci- Hemo~ Uro- Otros Evolucién
Ne° Foco Inicial tosis cultivo cultivo cultivos Alta Muerte
1. Via biliar .......... 36.6 — Estafilo- Coli Bilis: +
coco pat. | Levadura Coli
2. Obito fetal ......... 38.6 16.000 Coli Coli Utero: X
Coli
3. Perit. biliar ........ 38.5 e — — Periton.:
Coli
47,  Aborto imivesenaiaa 40 8.500 Coli —_— —_
5. Flemoén térax ........ 39 40.000 S —— Pleura: +
Estropto.
6. Enterocolitis ......... i 38 35.000 — Coli — +
7. Cateterismo vesical ... - 6.900 — Coli | — X
8. Peritonitis .......... 37.3 1.400 — —_ — +
9. Retirada tubo Kehr 39.5 8.200 — —_ = +
10. Aborto .............. 37.4 29.600 — — i +
11. Quemadura ......... | 38 10.000 Proteus — Piel: est. +
12. Peritonitis ........... 35.6 —_ — —_— Peritoneo -
Proteus
13. Peritonitis  ugessmme 37.4 3.000 —_— — ] +
14. Peritonitis sz 38 1.500 —t —_ — +
15. Pielonefritis ,........ 38.8 8.900 —_ Piocia- Flujo: X
nico Coli
16. Peritonitis .......... 40 — — —_ —_ +
17. Colectomia .......... | 40.5 17.000 — — Catéter +
fl Coli
18. AbOrto sisuwizesiseva 38 18.000 — — —_
19. Periton. biliar ...... 38 15.000 — —_— —_
20. Aborto .............. 41 36.000 =3 — E=
21. Aborto wwsswemcwssas 40 45.000 —_ — Restos: X
Piocianico
22. Cistectomia ......... 41 20.000 — Coli —_ +
23. Peritonitis ....... o 38 11.000 _ _ = +
24, Peritonitis .......... 37.4 4.500 — | —_— — +
25. Peritonitis .......... 39.9 7.000 —_ | —_— Traquea: X
| Coli
26. Peritonitis .......... 39 17.000 — [ — Periton.: X
38 | Coli
27. Aborto e 37.8 36.000 — | —_ - X
28. Neumopatia ....... 2 41 6.000 — | — Traquea: X
| Coli
29. Enterocolitis ........ 38 17.000 — | = Catéter X
Estafilo.
30. Infec. urinaria ........ 40.5 38.000 — — — +
31. Peritonitis .......... 13.000 — | Coli | —_ p.¢

la otra se realizé una exanguineo transfusion.
Ambas fueron dializadas, pero ya en etapas
casi de irrecuperabilidad.

Una de esta:z pacientes habia sufrido dos
maniobras sucesivas separadas por pocas ho-
ras de diferencia: un legrado y una revisiéon
manual a posteriori con expulsién de nuevos
restos.

Se consider6 que fueron chocks ocurridos en
el curso de sepsis a clostridium perfringens.
El germen no se recuper6 de los cultivos.

La otra paciente fallecida sufri6 también
dos maniobras sucesivas, shocandose a con-
tinuacion de ambas, con un periodo de me-
joria intermedio: fue legrada dos veces.

El legrado evacuador luego de la reposicion
y de iniciada la antibioterapia, fue una ma-
niobra eficaz en 3 pacientes, siguiéndose de
curacioén.

El comentario que surge del cuadro 3 es que
existieron 4 casos de Sh. S. vinculado a pro-
blema urolégico lo que constituye el 12.9 %.

Dos de ellos ocurrieron post cateterismo ve-
sical en pacientes con patologia urinaria in-
fecciosa previa.

El promedio de edad fue alto:
fallecieron 3 de 4 pacientes.

Podemos observar que los shocks sépticos
por problema no quirdrgico constituyeron el
19.3 % del total (cuadro 4).

59 anos, y
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El promedio de edad fue en ellos 46.5 afos.

Cinco de los 6 pacientes tenian una minus-
valia previa importante: (casos 6, 13, 19, 28
y 29).

El foco infeccioso inicial fue cutaneo en 2
(5 y 14); digsstivo en 2 (6 y 29); digestivo
y/o respiratorio en uno (28) 7y urinario en
uno (19).

Es destacable la presencia de enterocolitis se-
vera precediendo o coincidiendo con el shock
en el 50 % de este grupo.

Sobrevivieron 3 pacientes con el shock
(50 % ). Pero dos de los sobrevivientes falle-
cieron dias mas tarde, por progresion de la
enfermedad desencadenante uno (bronconeu-
monia), y por descompensacién de su patolo-
gia de fondo el otro (coma hepatico).

Como puede deducirse del cuadro 5, la tem-
peratura de los pacientes tiene una media de
38.7 con un maximo de 41 y un minimo de
35.5.

37.5 rectal o menos 3 pacientes

37.6 a 38.5  ........ 11 i
38.6 a 39.5 4
39.6 a 40.5 ......... 5
mas de 40.5  .......... 4

La leucocitosis promedio fue de 16.500, con
un maximo de 40.000 y minimo de 1.400.

Existio leucopenia (menos de 5.000): 4 pa-
cientes.

Leucocitosis normal (hasta 10.000):
cientes.

Leucocitosis aumentada (méas de 10.000):
17 pacientes; 7 de ellos con mas de 20.000.

Se realizaron hemocultivos en 12 pacientes,
siendo positivos solamente en 4; estafilococo
dorado, Escherichia Coli en 2 y Proteus.

Se realizé urocultivo en 10 pacientes, sien-
do positivo en 6 de ellos: Escherichia Coli en
5 y piocianico en 1.

Cultivo de extremo de catéter vemoso. Se
realiz6 en tres pacientes, ziendo positivo en
los tres: estafilococo dorado en dos y piocia-
nico.

Cultivo de exudados diversos (peritoneal,
biliar, genital, traqueal) se realizé en 13 pa-
cientes, siendo positivo en todos: Escherichia
Coli en 5, estreptococo en 1, estafilococo en 1,
piocidnico en 1 y Proteus en 1.

El hallazgo bacteriologico de mas valor es
el hemocultivo positivo, especialmente si es
reiterado pues sella el diagndstico de bacterie-
mia actual, nos identifica el agente y su sen-
sibilidad a los antibioticos. El bajo porcenta-
je de hemocultivos positivos (33 %) puede de-
berse a que algunas muestras fueron tomadas
bajo antibioterapia, o a que los medios de cul-
tivo podrian no ser adecuados para todas las
especies, especialmente los anaerobios.

Le.siguen en importancia el urocultivo y el
cultivo de exudado traqueal en los casos de
foco respiratorio. También es de gran valor
el cultivo positivo del extremo del catéter, que
permite guiar la terapéutica antimicrobiana
con gran seguridad.

Los cultivos de exudados diverzos, drena-
jes y herida operatorias, en si mismos y ais-

7 pa-
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lados tienen menos valor pues se contaminan
mas facilmente.

Si observamos los exadmenes bacterioldgicos
en su totalidad vemos que de 26 resultados po-
sitivos, 21 corresponden a Gram negativos, con
un gran predominio de Esch:richia Coli; y 5
corresponden a bacterias Gram positivas con
predominio de estafilococo dorado.

De loz aportes de la abundante bibliogra-
fia sobre este tema se desprende que en la
etiologia de los shocks de origen infeccioso po-
demos encontrar agentes bacteriologicos Gram
negativos y Gram positivos, aerobios y anae-
robios. En el cuadro 6 exponemos un resu-
men de los mirmos que no pretende ser exhaus-
tivo, pero contiene los mas frecuentemente en-
contrados:

Cuabro 6
A) Gérmenes AEROBIOS

Cocos Gram (+):
estafilococo dorado patdégeno
estreptococo
neumococo

Bacilos Gram (—):
Enterobacteriaceae:
1 Escherichia
2 Arizona -~ Citrobacter. Edwarsiella
3 Klebsiella - Enterobacter
Hafnia - Serratia.
4 Proteus - Providencia

Pseudomona aeruginosa
Alcaligenes:
Fecalis
Denitrificans
Achromobacter

B) Gérmenes ANAEROBIOS

Esporulados (telaricos):
Bacilos Gram (+) / : Perfringens
No esporulados (saprofitas de cavidades natu-
rales) :
Bacilos Gram (—):
Bacteroides:
fragilis
oralis
melaninogénico
Fusobacterias (Sferosforos)
nucleatum
necroforum
Cocos Gram (+):
Estreptococo microaero6filo
Estafilococo anaerobio

Modificaciones hemodinamicas.

La hipotenciéon arterial fue una constante
en la serie (menos 1), como es de esperar.
Promedio 53 mm Hg. El minimo fue 0 y el
maximo 120 mm (cuadro 7).

La presion venosa central tuvo un prome-
dio de 12.7 ecm de agua. El minimo fue 5 y
el maximo 31 cm de agua.
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La P.V.C. en el shock séptico es casi siem-
pre baja o se mantiene dentro de limites nor-
males (hasta 12 cm de agua).

En 8 de nuestroz pacientes estuvo elevada
desde el inicio, y en 5 de éstos coincidié con
un balance positivo de liquidos, por suminis-
tros endovenosos generosos en pacientes gene-
ralmente oligoanturicos. Tres de éstos fueron
medicados con Lanatdsido C, mejorando rapi-
damente la situacion hemodinadmica, con des-
censo de la P.V.C. en dos de ellos.

En otros 3 pacientes se desarrollé6 una insu-
‘ficiencia cardiaca siguiendo a un suministro
moderado de liquidoz i/v. En ella se destaco
como sintoma conspicuo el aumento de P.V.C.
En los tres se obtuvo mejoria, al menos tran-
sitoria con el suministro de Lanatésido C.

La frecuencia cardiaca en el shock séptico
es casi siempre alta, oscilando entre 100 y 140.
Sin embargo en tres de nueztros pacientes (los
numeros 27, 30 y 31) se comprobd bradicar-
dia sinusal. Estos pacientes no estaban medi-
cados previamente y aparentementz no tenian
lesiones cardiovasculares previas. En los tres
Ia bradicardia coincidié con vasodilatacién pe-
riférica, hipotensién arterial y P.V.C. normal
o baja. La frecuencia cardiaca baja fue un fe-
nomeno persistente y su respuesta al suminis-
tro de Isoproterenol no fue la esperada. Los 3
sobrevivieron al episodio de shock.

Cuapro 7
T.A.:
Promedio: 53 mmHg mdxima: 120 minima: 0
PV.C.:
Promedio: 12.7 cm/agua mdxima: 31 minima: 5
Pac.

P.V.C. elevada al ingreso (mayor de 12 ccHOH) 8
Evidencias de hiperhidratacién en este sub-

EBIUPO it titeaeeetaneeeeaeaannnsnanns 5
De éstos fueron tratados con Lanatésido C 3
y mejorados 2

P.V.C. elevada en el curso del tratamiento, aso-
ciada a otros elementos de insuf. cardiac. 3
Tratados y mejorados con Lanatésido C
en este subgrupo

Frecuencia cardiaca: casi siempre elevada.
En 3 pacientes, bradicardia desde el ingreso.

Se asegura la existencia de un factor Mio-
cardio-depresor en <l Sh.S. Habria sido ais-
lado y bien identificado por algunos autores.
Sin embargo hay quien afirma que la claudi-
cacion cardiaca en este tipo de shock se de-
beria mas al sufrimiento del miocardio debi-
do a la Hipoxia y la acidosis y al aumento
mantenido de trabajo cardiaco.

El sindromz hemodindmico ha sido uno de
los temés mas investigados y debatidos <n la
fisiopatologia del shock séptico (29, 30).

En la clinica éste puede presentarse con dos
patrones bien diferenciados (6, 17,28):

1) EIl shock séptico “frio”, que confirma
el cuadro clasico de shock, con todos los ele-
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mentos de hipoperfusiéon tisular manifiesta e
hipersimpaticotonia notoria:

—Hipotension;

—Taquicardia, pulso chico o imperceptible;

—Obnubilacion profunda;

—Postracion, astenia;

—Anuria;

—Piel fria, palica y humeda (sudor frio);

—Lividecez francas y extendidas en extre-
midades y tronco.

2) El shock séptico ‘“‘caliente’, cuadro bas-
tante frecuente, que comparte con el anterior
la hipotension, la taquicardia y elementos de
hipoperfusién a nivel del lecho capilar, aun-
que menos notorios. Es diferente al anterior
en que existe una circulaciéon aumentada y
los elementos de hipersimpaticotonia son au-
sentes o muy discretos:

—Hipotensién;

—Taquicardia, pulso chico;

—Obnubilacion moderada;

—Puzde haber diuresis o no;

—DLas livideces estan limitadas a las zonas
mas distales de los miembros, (su apari-
cion en rodillas es bastante precoz);

—DLa generalidad de la piel sin embargo es-
ta calida, seca y enrojecida.

Los estudios hemodindmicos realizados por
diversos autores muestran que el primer tipo
coincide con Gasto Cardiaco Bajo y Resisten-
ciaz periféricas totales aumentadas (Sindrome
Hipodindmico), que el segundo coincide con
Gasto Cardiaco Normal o Elevado y Resisten-
cias periféricas totales disminuidas (Sindrome
Hiperdindmico).

La existencia de un shock con un sindrome
circulatorio hipodindmico no necesita ninguna
explicacion; pero concebir que un shock se
desarrolle concomitantemsnte a la existencia
de un sindrome hiperdinamico, con gasto car-
diaco elevado, ez por lo menos, complicado.

No todo estd aclarado a este respecto; sin
embargo aun ante esta situacion de gasto alto
y arteriolas dilatadas engendrado por el esta-
do séptico, hay pacientes en que comienza a
producirse una hipoperfusiéon de los territorios
capilarez, de la red circulatoria mas distal.

Testigo de esto es la disminucién de la ex-
traccién periférica del oxigeno de la sangre
(disminucion de la diferencia arterio-venosa
de la PO2), la acidosis metabolica por hiper-
produccion de acido lactico, y el deterioro del
paciente.

Esto podria ocurrir por dos razones:

—Que el metabolismo celular esté afectado
por los productos bacterianoz y se desvie ha-
cia la anaerobiosis.

—Que la sangre llegue en escasa proporcion
a los territorios capilares (territorios de in-
tercambio), debido a que se establezcan cor-
tocircuitos arteriolo-venulares dejando la pe-
riferia exanglie, o que los pequefios vasos es-
tén obstruidos (debido a fenémenos de coagu-
lacion intravascular diseminada) y la sangre
se desvia hacia puntos de menor resistencia.
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El Sindrome ,Hiperdindmico en el Shock
Séptico se presenta siempre que, o puede mar-
tenerse ciempre que no existan o se instale
factores asociados como son la Imsuficiencia
Cardiaca y la Hipovolemia real. Si éstos es-
tan presentes, aunque sea, a veces, en forma
subclinica el sindrome sz transforma en Hi-
podinamico, porque el corazén es ya incapaz
de mantener el estado circulatorio anterior, y
aparece también una hipersimpaticotonia reac-
cional.

La situacion con gasto bajo, es peor desde
el punto de vista de la perfusion periférica,
de las consecuencias metabolicas y bioquimi-
cas y del pronostico.

Hematocrito.

En nuestra serie se apreciaron 4 grupos de
pacientes de acuerdo al hematocrito:

a) Hematocrito extremadamente bajo (en-
tre 8 y 12 % ). Correspondieron a pacientes
con hemdlisis masiva en el curso ds shock sép-
tico postaborto, posiblemente vinculado a Per-
fringens (2 pacientes).

b) Hematocrito moderadamente descendido
(entre 20 y 29 % ). Le correspondi6 a un neo-
plasico, a un cirrético desnutrido, a una em-
barazada de 8 meses operada, a una sepsis
prolongada de un mes previa al shock. En ge-
neral puede pensarse que un hematocrito des-
cendido corresponde a otra causa que el shock
(6 pacientes).

c) Hematocrito relativamentz normal (en-
tre 31 y 45 %). Hubo 20 pacientes en estas
condiciones. Se acepta que el Sh. S. no com-
plicado tiene un hematocrito sensiblemente
normal.

d) Hematocrito elevado (por encima de
45 % ). Hulkv 4 pacientes. Correspondieron
casi todos a pacientes que asociaban una des-
hidratacion importante.

Modificaciones de la funcion renal.

La revision de este material permite agru-
par los pacientes como se senala en el cua-
dro 8.

Puede verse que de los sobrevivizntes al pri-
mer episodio de shock, la mayoria (85 %)
presentaron I.R.A. de diverco grado, y solo 3
emergieron de él con el rin6n indemne (15 % ).

De los que presentaron I.R.A., que fueron
17 pacientes, 9 (53 %) no presentaron oligu-
ria. De ellos sobrevivieron casi todos. Mien-
tras que 8 (47 %) presentaron anuria post-
shock.

De ellos hubo 5 que recobraron diuresis con
diversos procedimientos terapéuticos. En 2 de
ellos el foco inicial <ra endouterino y la eva-
cuacion uterina luego de reposicion adecuada
fue fundamental; 1 de ellos inclusive comen-
z6 a orinar luego de la sola evacuacién y sin
otra terapéutica.

En otros 2 pacientes se logré buen resulta-
do con Furosemida a alta dosis y en otro con
Manitol.
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Cuabro 8

a) Pacientes que FALLECIERON EN SHOCK,
durante el primer episodio del mismo y por

tanto sin recuperar diuresis ............... 11+
b) Pacientes que SE RECUPERARON DEL
SHOCK inicial 20
De éstos:
—No tuvieron ninguna manifestacién de
Insuficiencia Renal ................. 3
e sobrevivieron en definitiva . (2)
e falleci6 en 29 shock ....... 1
—Fueron reanimados del shock pero pre-
sentaron Insuficiencia renal .......... 17
e presentaron IRA con diuresis
conservada (o no oligurica) 9
—sobrevivieron (6)
—fallecieron por segun-
do shock .......... 2*
—fallecieron por enfer-
medad de fondo ... 1*
e presentaron IRA con anuria 8
—5 pac. recup:ran diuresis
e con Furosemida 1 gr. (1)
e con legrado + Furos. (1)
@ s6lo con legrado .. (1)
e con Manitol (1)
@ con Furos. pero fa-
llece luego 1*
—3 pac. no recuperan
diuresis
e Manitol, dialisis (fa-
llece) .......... 1*
e dialisis (fallece) 1%
o (fallece) 1*
Sobreviven en definitiva (niimero entre parén-
tesis) (12)
Fallecieron (niimero acompaifiado de * ) 19*

Fueron dia-
Por

Otros 3 no recobraron diuresis.
lizados 2 de ellos. Fallecieron los tres.
otra parte eran los pacientes mas graves.

La valoracion del estado de funcién renal,
a los efectos practicos, puede realizarse sim-
plemente con el examen de azoemia y azouria.
El aumento de la primera y una relacién urea
en orina/urea en sangre menor de 10 son si-
nonimos de insuficiencia renal.

La recuperaciéon de la diuresis no significa
la recuperacion de la funcion, por lo cual pue-
den verse situaciones en que la azoemia vaya
en aumento paralelamente a la recuperacion
o al aumento de la diuresis. Sin embargo, la
I.LR.A. a diuresis conservada o recuperada es
de mas facil manejo desde el punto de vista
hidroelectrolitico y metabdlico y necesita he-
modialisis con menos frecuencia.

Ictericia en el shock séptico.

El shock séptico puede tener como uno de
sus sintomas conspicuos la presencia de icte-
ricia. Esta puede estar presente desde el in-
greso o aparecer en la evolucion. Puede ger
moderada o intensa y su e¢tiopatogenia puede
ser diversa.
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Cuapro 9
ICTERICIA EN EL SHOCK SEPTICO
Bilir, Bilir. Floculac. Ictericia
No Patologia Total directa clinica
1 Post-op. biliar 2.60 2.00 (—) +
9 Post-op. biliar 6.20 3.70 +
19 Peritonitis biliar +
11 29 Cirrosis, diarrea 11.00 +++ ++
21 Aborto, ruda 9.60 +++ +
111 10 Aborto, hemdlisis masiva (hemoglobinemia, uria) ++4++
18 Aborto, hemdlisis masiva (hemoglobinemia, uria) ++++
5 Flemoén de toéorax 1.10 + (=) e
11 Quemadura, sepsis 1.18 0.70 +
15 Infeccion urinaria. Accidentes biliares ........... 7.40 5.50 (—) +
v 16 Peritonitis ...... 1.84 (—) e
23 Peritonitis 1.26 (—)
30 Infeccién urinaria +
31 Peritonitis 2.00 1.23 (—)

En nuestra serie de 14 casos presentaron
Ictericia (45 % ) (cuadro 9).

El primer grupo estd compuesto por los pa-
cientes 1, 9 y 19. Son los que tienen ictericia
vinculada a patologia de la wvia biliar. Hay
elementos de obztruccién y existe practica-
mente siempre una colangitis.

El segundo grupo, pacientss 21 y 29, pre-
sentan ictericia vinculada a agresién hepato-
citica. En el caso 21 existe agresién hépato-
celular seguramente provocada por la ruda.
El principio activo de ésta es un alcaloide: el
Apiol. Este grupo presentd reacciones de flo-
culaciéon intensamente positivas.

El tercer grupo muestra -a dos pacientes (10
y 18) que presentaron ictericia hemolitica.
Fueron dos abortos seguidos de hemolisis ma-
siva y muert2. Seguramente el Cl. Parfrin-
gens estaba en causa. Sz menciona también
a la Escherichia Coli como productor de he-
molisis, pero el Perfringens =s el principal.

Finalmente, hay un cuarto grupo formado
por 7 pacientes (5,11,15,16,23,30,31) cuyo
foco séptico no fue biliar (aunque en el caso
15 podria ser discutible) que no tuvieron he-
moélisis importante, cuya hiperbilirrubinemia
fue moderada (aunque puede llegar a szr muy
elevada), a predominio de directa; con reac-
ciones de floculacién negativas. Presentan una
ictericia acompanando al shock o provocada
por la sepsis, de mecanismo oscuro.

Aquéllos que han realizado estudios anéato-
mo-patolégicos comunican los siguientes resul-
tados expresados en forma resumida:

—moderada infiltracion portal y periportal;
—hiperplasia de las células de Kuppfer;

—algunos trombos biliares;
—pocas alteraciones celulares;
—éstasis sanguineo centro-lobular.

Modificaciones respiratorias y del
equilibrio acido-base.

En casi todos los pacientes se realizaron de-
terminaciones de gases respiratorios y del equi-
librio acido-base en sangre arterial. L.as mues-
tras fueron tomadas por puncidn de la arteria
femoral, radial o humeral (1).

Las determinaciones corresponden al
mento del ingreso.

pH:

mo-

Se r:zalizaron determinaciones en 28 pacien-
tes. :

Presentaron pH descendido, es decir en el
rango de la acidemia, (considerando como tal
un pH< 7 .35), 14 pacientes.

Por tanto:
Pacientes en acidemia: 50 %.
pH promedio de los mismos: 7.22.
pP,CO,
Se realizaron 24 determinaciones en otros

tantos pacientes. Todos ellos se encontraban
en ese momento ventilando espontdneamenta
al aire ambiente.

Presentaron PCO, descendido, evidencian-
do una alcalosis respiratoria (hiperventila-
cién), 15 pacientes.

Se consider6 hipocapnia una PCO,< 35 mm
Hg.
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Por tanto:

* Pacientes en hipocapnia: 71 %.
* PCO, promedio de los mismos: 24.6
mm Hg.

Doce de los 15 pacientes hipocapnicos pre-
sentaban acidosis metabélica, en 9 de los cua-
les se sumaba ademd&s hipoxemia.

PO,

Se realizaron 22 determinaciones en otros
tantos pacientes, en el momento del ingrzso,
respirando espontaneamente el aire ambiente.

Presentaron PO, descendido, es decir hipo-
xemia, 17 pacientes.

Se consideré hipoxemia una P,0,< 80 mm
Hg.

Por tanto:

* Pacientes en hipoxemia: 73 %.
* P,O, promedio de los mismos: 55 mm

Hg.
B.E.

Se realizaron determinaciones del exceso 0
déficit de bases en 27 pacientes.

Presentaron acidosis metabdlica, es decir hi-
pobasemia, 20 pacientes.

Se consideré hipobasemia en B.E.< — 3.

Por tanto:

Pacientes en hipobasemia: 74 %.
B.E. promedio de los mismos: — 9.2.

Necesitaron oxigenoterapia 22 pacientes so-
bre el total (31) o sea un 70 %.

Necesitaron ventilaciéon mecénica 17 pacien-
tes sobre un total de 31 o sea el 62 %.

La presencia de estas cifras nos exime de
mayores comentarios para subrayar la impor-
tancia cuantitativa y cualitativa del compro-
miso respiratorio en el shock, y en nusstro
caso especial, en el shock séptico.

Aproximadamente dos tercios de los pacien-
tes prezentaron en el momento del ingreso
hipoxemia importante (vecina a 50 mm Hg)
e hipocapnia por hiperventilacién. Casi el
mismo porcentaje evidencié acidosis metabo-
lica. Dos de cada tres pacientes necesitaron
oxigenoterapia y méas de la mitad debieron ser
ventilados con aparatos de tipo volumétrico
o de presion.

En la instalaciéon de los trastornos sefiala-
dos puede existir un cierto orden cronolégico
aunque éste no siempre se observa.

Al inicio del shock se aprecia generalmen-
te un polipnea importante, con hiperventila-
cién y por lo tanto hipocapnia. Esto genera
un pH inicial elevado (Alcalemia), al cual
también colabora muchas veces el aumento de
B.E. por el suministro temprano de soluciones
alcalinas. La polipnea es un signo bastante
constante, precoz y muy util en el diagndstico.

A mecida que transcurre el shock ocurren
dos cambios importantes: se instala una hipo-
xemia progresiva y comienza a descender la
B.E. o sea a instalarse una acidosis metabdlica.
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Este ultimo fenémeno no provoca un descen-
so del pH mientras puede mantenerse la hi-
perventilacion, que obra como compensadora.
Sin embargo esto no ocurre por mucho tiem-
po y la PCO, se vuelve ‘“normal” y luego se
eleva. Este hipercapnia que engendra junto al
descenso d= B.E. una Acidosis Mixta, anuncia
el fin inminente.

Estas modificaciones han sido muy bien es-
tudiadas en los tultimos 8 afnos, siendo Fran-
cis Moore (16) quien ha producido uno de los
primeros trabajos al respecto.

La patogenia de estos trastornos ha sido ex-
plicada de la manera siguiente: La hiperven-
tilacién inicial se debe probablemente al es-
timulo reflejo del centro rezpiratorio, produ-
cido por la brusca hipotensién a nivel des los
vasos del cuello; luego se agregan o pueden
agregarse otras causas de hiperventilacion: hi-
poxemia, acidosis metabdlica, disminuciéon de
complacencia pulmonar; hipertermia, etc. Pe-
ro inicialmente atin en ausencia de los 4 ul-
timos existe igualmente polipnea.

Luego en el curso del shock, a causa del
déficit de aporte d= oxigeno a los tejidos, a
la propia sepsis y a otros factores, se produ-
ce una lesion de la interfase alvéolo-capilar
pulmonar. Esto condiciona un pasaje de liqui-
do, proteinas, y elementos figurados de la san-
gre, al intersticio pulmonar y luzgo al alvéo-
lo: edema intersticial y luego alveolar.

También hay que sefnalar que hay zonas en
que los capilares quedan exangiies por falta
de presion de perfusion, y en otras se obstru-
yen por fendmenos de coagulacién intravascu-
lar diseminada.

Los fendmenos anatdémicos senalados alte-
ran la relacién ventilacion/perfusion en las
distintas zonas pulmonares. Se produce ‘‘zfec-
to shunt” responsable fundamentalmente de la
hipoxemia, y ‘“efecto espacio muerto” respon-
sable —si es importante— de la produccién de
hipercapnia.

El mecanismo de la acidosis metabolica, ya
conocido, consistiria fundamentalmente en la
desviacion del metabolismo de los tejidos ha-
cia la fase anaerobia a causa ds la penuria de
oxigeno. A esta situacién se llega por el dé-
ficit de aporte de sangre en el volumen ade-
cuado y a la presién adecuada; por la dismi-
nuciéon del contenido d= oxigeno de la misma
a causa de los trastornos pulmonares; y por
las modificaciones de la afinidad del oxigeno
con la heamoglobina a causa de las multitrans-
fusiones con sangre de banco que sufren esos
enfermos (déficit en 2-3 DPQG).

El aumento del &acido lactico en sangre, es-
pecialmente en las fases avanzadaz del shock,
es testigo de esta situacién. El aumento tem-
prano del 4acido lactico durante las fases de
elcalemia, puede no tener la misma significa-
cion.

Evolucién.

De 31 pacientes fallecieron 19 (61.3 %) du-
rante el episodio de shock que motivé el in-
greso o por un segundo episodio de shock den-
tro de las 48 horas.
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Sobrevivieron 12 (38.7 % )-

Este porcentaje de sobrevida global se en-
sombrece ailn mas si consideramos que 3 de
los sobrevivientes al episodio de shock falle-
cieron dias después por progresién de su en-
fermedad de fondo.

El pronéstico de shock séptico depende de
varios factores, algunos de los cuales estan
bien estudiados.

1. Enfermedad de fondo: juegan un papel
primordial. Freid y Vosty(7) estudiaron 270
sepsis a Gram negativos y comprobaron que la
mortalidad estaba estrechamente ligada a la
enfermedad fundamental. Si ésta era mortal
necesariamente a corto plazo, morian mas del
80% de las sepsis. Si era maligna pero no ra-
pidamente mortal morian alrededor del 50 %
y si no era necesaria ni rapidamente fatal fa-
llecian solo =1 16 %.

2. Capacidad del corazén para mantener
un gasto cardiaco elevado. El shock con ‘gas-
to alto” eztd en mejores condiciones que el
shock con un sindrome ‘“hipodinamico”.

3. La rapidez de instalacién del tratamien-
to antishock y la adecuacién de la antibiote-
rapia acttian favorablemente.

4. La posibilidad de localizar el foco cau-
sal en las sepsis quirurgicas y su evacuaciéon
rapida, una vez que el enfermo tenga un mi-
nimo de estabilidad, es un factor fundamen-
tal en su mejoria del pronéstico.

Tratamiento.

En el shock séptico, como en otras situacio-
nes criticas en la clinica, la orientacién del tra-
tamiento tiende a restaurar las funciones en
déficit, mientras se combate la causa del pro-
ceso (5,20).

Creemos adecuado adoptar la siguiente nor-
ma de tratamiento:

1. Examen del paciente.

2. Enviar sangre arterial para gasometria
y estudio dcido-base.

3. Ewaluacion clinica inmediata de la si-
tuaciom respiratoria.

Si el estado del paciente lo requiere asegu-
rarse una via de aire (intubacién nazo u oro-
traqueal) y eventualmente comenzar la ven-
tilacién mecanica. Con {frecuencia, altn =en
etapas tempranas del shock, estamos frente a
un paciente polipnéico, agotado, con un traba-
jo respiratorio desmedido con respecto a sus
posibilidades del momento, y con una hipoxe-
mia que puede ser severa desde el inicio.

Si existe trastorno respiratorio, es preferible
ser agresivo que conservador. con respecto a
la ventilacién mecanica, en este tipo de en-
fermo.

4. Realizar descubierta venosa, o puncionar
con brdnula y colocar catéter de polie-
tileno.

Este serd de buen calibre y se colocari pre-
feriblemente por una vena braquial. Hacer lle-
gar el extremo interno del catéter hasta la
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vena cava superior en las vecindades de la
auricula derecha. El nivel liquido en el extre-
mo externo deberd tener amplias oscilacione:
con la respiracién testimoniando la posicién
endotoracica del otro extremo. Hacer compro-
bacién radiolégica de la posicién del catéter

ediante la inyecciéon de sustancia de con-
traste en el mismo.

5. Medir P.V.C. inicial.
6. REPOSICION. Perfundir fluidos endove-
nosos para aumentar la wvolemia.

El suministro de fluidos endovenosos es fun-
damental. El paciente puede tener una hipo-
volemia real acompanando al shock séptico
(pérdida, falta de ingestién en dias previos,
secuestracién en un ‘“‘tercer ezpacio peritoncal”
etc.), pero aun en ausencia de ella se com-
porta como hipovolémico, seguramente por te-
ner un continente wvascular aumentado.

Por tanto, para asegurarse una perfusién ti-
sular adecuada debe suministrarse volemia en
forma rdpida.

a) (QUE MATERIAL REPONER?

Este debe zer de calidad tal que:

—asegure un aumento inmediato y efectivo
de volemia;

—restaure la masa globular si
nuida;

—no disminuya el poder osmoético del extra-
celular, ni el poder oncético del endo-
vascular;

—permarnezca el tiempo suficiente en circu-
lacion sin desaparecer hacia el intersticio;

—favorezca la restauracién de la microcir-
culacién;

—mno diluya excesivamente los factores pro-
coagulantes;

—corrija los desequilibrios hidroelectroliti-
cos presentes.

estd dismi-

El material 6ptimo no existe.

Las situaciones son variables de un pacien-
te a otro. Las conductas cambian de un au-
tor a otro.

Los materiales de que disponemos son:

—Sangre y derivados;
—Sustitutos del plasma;
—Soluciones de electrolitos.

b) ADOPTAMOS EL SIGUIENTE
PLAN DE REPOSICION:

1. Sangre: la sangre es un buen material
inicial, especialmente si hubo hemorragia y
hay anemia. Ademas asegura una restaura-
cién de volemia rapida, eficiente y duradera.

2. Plasma o sustituto: puede continuarze
(o comenzar si no hubo hemorragia y no hay
anemia) con estos materiales. Los sustitutos
no ticnen los riesgos del plasma (hepatitis) y
tienen algunas de sus ventajas. Ademas el
poder oncotico que esperamos del plasma po-
demos suplirlo con albtimina humana. Esta
puede asociarse a los otros materiales de re-
posicién en cantidades de 10, 20 o mas gramos.
Viene preparada en solucién al 20 %.
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Los sustitutos del plasma son las gelatinas
fluidas (ej.: Haemaccel), y los dextranos (Ma-
crodex y Rheomacrodex).

Las gelatinas fluidas son bien toleradas, pe-
ro permanecen poco en circulacion: el 50 %
desaparece en 2 o 3 horas y a las 6 horas no
queda nada. El dextran, especialmente el D.40
tiene gran poder oncético (atrae al endovas-
cular) otra cantidad de liquido igual a su vo-
lumen) y permanece mas en circulacién. Su
caracteristica de favorecer la microcirculacién
seria debida segiin algunos solamente a la he-
modiluciéon que produce. No debe suministrar-
se en grandes volumenes especialmente por los
riesgos a nivel de la crasis sanguinea. Es acon-
sejable no dar mas de 500 y a lo suma 1.000
en 24 horas.

Estos materiales y la albumina humana su-
plen al piasma e incluso lo suplen albuimina
ma: cristaloides, psro nmo suministran factores
procoagulamtes por lo cual freate a su déficit
es imprescindible el suministro de plasma fres-
co congelado, o de sangre fresca.

3. Cristaloides. Los cristaloides pueden
usarce como un complemento para completar
la rzposicion y corregir desequilibrios hidro-
electroliticos. Debe recordarse qu= el ‘“suero
glucosado al 5 %’ no tiene poder expansor 21-
guno y que la solucion de Cl Na al 9 % ce
distribuye proporcionalmente er.tre endovascu-
lar e intersticio. La perfusion dz cristaloide~
puede favorecer la microcirculacién, pero su
perfusion en exceso, sin el agregado del poder
oncético de otros materiales, puede concucir al
edema pulmonar.

c) ¢(COMO REPONER?

La reposiciéon debe ser rapida. Se controla-
rd con la medida s2riada de la P.V.C. Si ini-
ciamos con P.V.C baja la perfusién debe man-
tenerse a buen ritmo hasta lograr una perfu-
gi6én tisular adecuada o hasta que la P.V.C.
ascienda a 14 cm/agua. Debemos aspirar a
restaurar una buena perfusiéon de los tejidos
mas que a restaurar la P.A. El logro de una
buena recoloracion de piel, desaparicion de 1i-
videces y restauracion de la diuresis es sufi-
ciente. Perseguir la total restauracién de la
P.A. puede conducirnos al edema pulmonar
por sobrehidratacidn.

Si iniciamos la reposicion con P.V.C. “nor-
mal” o en el limite de la normalidad (10 a
12 cm/agua) haremos una prueba de toleran-
cia a la reposicién: se perfunden 200 ml d=
suero salino al 9 % en 10 min. Si la P.V.C.
no varia, o si asciende moderadamente y lue-
go dzsciende con rapidez, continuaremos la
perfusion. No en caso contrario.

Generalmente es necesario reponer de 3.000
a 4.000 ml en 4 o mas horas; aunque dar cifras
es siempre aventurado.

7. Uso de Inotropicos.

A veces la perfusion se ve entorpecida por
déficit miocardico, traducido por un aumento
de la P.V.C. o por la apariciéon de un ritmo
de galope o estertores basales pulmonares. En-
tonces se requiere aumentar la potencia con-
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tractil del corazén. Para ello disponemos de
digitalicos, adrenérgicos (alfa o beta estimu-
lantes) o glucagon.

Digitdlicos. El suministro de Lanatésido C
i/v es 1til en presencia de insuficiencia car-
diaca. Lo hemos utilizado especialmente ante
la necesidad de inotrdpicos en pacientes con
taquicardia importante. Su accién no es inme-
diata, y no tiene accion periférica, pero se ha
demostrado eficaz.

Adrenérgicos. Beta estimulantes: isoprote-
renol (Isuprel). De acciéon inotrépica poten-
te e inmediata. Asocia a <¢sto su accién vaso-
dilatadora periférica (beta estimulante). Muy
util cuando se necesita un inotrépico y existe
ademas una vasoconstriccion sistémica. Lo he-
mos usado con frecuencia con resultados cli-
nicos muy buenos. Pareceria no estar indica-
do en situaciones de vasodilatacion marcada.
Pero aun en estos casos si se necesita un ino-
trépico puede ensayarse su uso. También nos
ha dado buenos resultados en algunos de es-
tos casos.

Sus riesgos: taquicardia y extrasistolia ven-
tricular. Estos se acrecientan en prezencia de
hipoxemia y acidosis.

Conviene no usar ante frecusncias mayores
de 140 p.m. La dosis habitual es de 1 a 4 gam-
mas por minuto, administrado en perfusion
endovenosa continua. Se prepara colocando
1 miligramo (5 ampollas de 0.2 mg) en 500
ml de solucién glucosada al 5 %.

Adrenérgicos. Alfa estimulantes: levartere-
nol (Levofed). Inotrépico potentz y vasocons-
trictor periférico. Riesgoso, pues aunque au-
menta el gasto cardiaco disminuye la perfu-
sibn de organos vitales por vasoconstriccion.

Sin embargo en situacionez en que se ha
realizado ya la perfusién que el paciente pue-
de tolerar, y no mejora la perfusién de los
tejidos ni atin con beta estimulantes, entonces
se puede ensayar. La finalidad es la de man-
tener la P.A. en cifras minimas suficientes pa-
ra azegurar la perfusién coronaria (80 a 90
mm Hg de Mx.).

Adrenérgicos. Dopamina.

Producto alfa-beta estimulante. Inotroépico
efectivo, sin provocar vasoconstriccion de areas
nobles. Para algunos seria el ideal. Sin em-
bargo aun faltan pruebas a su favor. No te-
nemos experiencia con él.

8. Hacer tomas para hemocultivos.

Realizar por 1o menos 1 o 2 tomas con 1 ho-
ra de intervalo antes de comenzar antibiotera-
pia. Pedir cultivos para gérmenesz acsrobios y
anacrobios. Se realizardn por puncién veno-
sa, con todas las precauciones de asepsia ha-
bituales.

9. Iniciar antibioticoterapia.

La antibioticoterapia inicial es necesaria-
mente ciega a menos de disponer de un ger-
men identificado previo al shock lo cual no
es habitual (2, 3).

Si no ze dispone de una orientacién etiols-
gica, la tendencia mas generalizada es utili-
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zar dos antibiéticos que cubran el espectro de
posibles agentes.

Se utilizaran antibiéticos bactericidas perte-
necientes a una de estas tres familias: Beta
Lactaminas (ampicilina o cefalosporinas); Ami-
noglucésidos (Gentamicina o Kanamicina);
Polimixiras (E o B).

S2 asociardn dos antibidticos pertenecientes
a diferente familia. Se haran por via i/v di-
recto a intervalos regulares. Se usaran dosis
elevadas las primeras 24 o 48 horas. Luego
sufrirdn un doble ajuste: 1) segun antibio-
ticograma y prueba de sensibilidad; y 2) se-
gun el grado de suficiencia renal.

La asociacion que mas frecuentemente he-
mos utilizado por razones de disponibilidad es
Kanamicina (500 mg i/v ¢/12 horas) y Am-
picilina (1 gr i/v ¢/4 o c/6 horas). La aso-
ciacion difundida como la mas eficaz en wes-
tas circunstancias es Cefalotina (Keflin) 1 a 2.
gr i/v ¢/6 horas) y Gentamicina (3 a 5 mg
kilo peso, repartida en dosiz i/v o i/m cada
6 u 8 horas.

La Carbenicilina (Pyocilin), Acido Nalidi-
xico (para uso i/v), Cloranfenicol y otros,
tendrian indicacion segun la etiologia.

10. Corregir la Acidosis Metabdlica.

Se corregird la acidosis metabodlica con Bi-
carbonato de Sodio en solucién al 8.4 % (so-
lucién molar que contiene 1 mequ. por cada
mililitro).

La correccién se hara, no totalmente, sino
restandole 8 al déficit de base existente.

Puede utilizarse esta férmula:

Déficit de Base — 8 x 0.3 X Dpeso en
K = mililitros de Bicarbonato al 8.4 %
a administrar.

11. Considerar CIRUGIA.

Buscar y eliminar el foco infeccioso es tarea
primordial una vez realizada la equilibracién
minima del paciente.

12. Diuréticos.

Si una vez repuesto el paciente no se logra
diuresis, inyectar 200 mg de furosemida (La-
six) i/v directo, o “en bolo”. Si en una hora
no se logra respuesta o ésta es pobre (menor
de 40 o 50 mililitros de orina), perfundir 1000
ml de furosemida en 100 ml de solucién glu-
cosada al 5% a un ritmo de 400 mg hora-
rio. Si la respuesta no es adecuada, conside-
rar la instauracién precoz de una dialisis pe-
ritoneal o de una hemodialisis.

Otras medidas terapéuticas

Corticoesteroides: numerosos autores comu-
nican resultados espectaculares con el uso de
corticoides en el Shock Séptico. Utilizados a
dosis farmacolégicas tendria poder inotropico,
accion vasodilatadora periférica (Beta estimu-
lante o Alfa bloqueante) y accion protectora
a nivel de la membrana lizosomal.

Se administran bajo la forma de Metilpred-
nisolona, Dexametaszona o Hidrocortisona.
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Las dosis indicadas son del orden de los
6.000 mg diarios de Hidrocortisona, con una
dosis inicial de 2.000 mg y luego el resto
repartido regularmente cada 4 horas. Se sus-
pende bruscamente a las 24 horas.

Chrysti (4,5) y otros la creen de gran efi-
cacia y muestran series importantes de pacien-
tes. Sin embargo otro grupo de autores rea-
lizando mediciones objetivas no encuentran
que tengan efecto significativo.

Su uso sz ha vuelto habitual en todos los
planes de tratamiento del shock séptico. Sin
embargo hacen falta pruebas concluyentes =o-
bre su eficacia.

Heparina: No hay duda que la mayor parte
de los trastornos de crasis ocurridos durante
el shock séptico correspondan a la produccion
de ura C.I.D. Sin embargo la generalidad de
los autores son cautosz en cuanto al uso ‘libe-
ral” de la heparina.

Una téctica podria ser la siguiente: si exis-
te una moderada disminucién de factores pro-
coagulantzs, aportar factores en la reposicion
(sangre fresca; plasma frezco; crioprecipitado),
y mejorar lo mas rapidamente posible la per-
fusién periférica con lo cual se suspende la
causa productora de la C.I.D.

Si aun ante el aporte de factores, éstos si-
guen descendiendo en nuevos examenes suce-
sivos, se debe heparinizar a dosis de isocoa-
gulabilidad y continuar con el aporte de fac-

tores. Los controles realizarlos como habitual-
mente.
Clorpromazina: Generalmente la reposicion

adecuada y el uso de Beta estimulantes son
suficientes para hacer desaparecer la hipersim-
paticotonia que acompana al cuadro de shock.
Es posible que en algunas circunstancias lue-
go de una adecuada reposicién y habiéndose
logrado aun una buena P.A. contintia la vaso-
constriccién periférica y la lenta recoloracion
Iuego de la presion sobre la piel. Puede en-
tonces estar indicada la clorpromazina en pe-
quenia dosis i/v de 2.5 a 5 mg que pueden
repetirse.

Trasylol: Hay autores que hacen sistemati-
camente 1.000.000 de u. iniciales y luego
100.000 a 200.000 u. cada 4 o cada 6 horas,
de este producto en el curso del shock séptico.

Tendria accién importante limitando 1la 1li-
beracién de los mediadores del shock a nivel
celular, especialmente inhibiria las proteina-
sas. Sin embargo no hay aceptaciéon univer-
sal de su validez.

RESUME

Shock septique

Les auteurs présentent l'étude de 31 malades in-
ternés pour Shock Septique au C.T.I. de I'Hopital de
Cliniques de Montevideo, pour un periode de temps de
36 mois a partir du ler. Aott 1971. On constate une
prédominance de malades dont les affections implique-
rent un acte chirurgical, en particulier la chirurgie ab-
dominale d’urgence (45.8 %), gynécologique (22.5 %)
ou urologique (129 % ). Les cas n’ayant pas requis d'in-
tervention ne réprésentérent que 19.3 %.
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Les auteurs décrivent les situation bactériologiques
qui se sont présentées, ils analysent les modifications
hématologiques, rénales, hépatiques, circulatoires et pul-
monaires.

Ils soulignent que dans la premiére période du
shock, 85 % des patients qui survécurent manifestérent
une insuffisance rénale aigiie et que pour 47 % d’entre
eux persista l'anurie alors que les 53 % restant con-
servent la diurése et évoluent d’'une maniére plus sa-
tisfaisante.

Dans 45 % de I’ensemble il y eut un ictére, dont
la cause, dans la moitié des cas, ne parut autre que
l'effet possible de la sepsie sur le foie.

Les auteurs signalent le fait bien connu que le
shock septique peut étre accompagné de vasoconstric-
tion ou vasodilatation périphérique et qu'il existe des
shocks septiques avec débit cardiaque élevé rendant
le pronostic plus favorable.

Sont particuliérement soulignées les importantes mo-
difications de la fonction respiratoire observées chez
plus de 70 % des patients. Ce sont des manifestations
trés souvent précoces et toujours graves, que la thé-
rapeutique doit considérer comme un objectif priori-
taire.

La mortalité
un pourcentage
tions.

Les auteurs proposent une norme de traitement qui
n’est pas originale mais s’en tient a un ordre ration-
nel dans les mesures thérapeutiques et s’efforce d’a-
boutir .4 une uniformité de conduite. Cette norme se
fonde sur les travaux les plus récents en la matiére
et sur l'expérience des auteurs.

de la série fut de 61.3 %, ce qui est
rencontré dans d’'autres communica-

SUMMARY
Septic shock

3 year experience at the I.C.U. of the Clinicas Hos-
pital, Montevideo.

The authors report the analysis of 31 patients ad-
mitted to the ICU of the Clinicas Hospital, Montevideo,
due to Septic Shock, during a 36-month period, start-
ing on August 1, 1971.

Surgical cases were predominant, principally those
having been submitted to emergency abdominal sur-
gery (45.8 %), gynecology (22.5 %) or urology (12.9%).
Non-surgical patients were 19.3 %.

The authors describe the bacteriological findings,
and discuss the haematological, renal, hepatic, circula-
tory and pulmonary modifications.

They remark that 85 % of the patients who had
survived their first episode of shock developed acute
renal failure; 47 % of the latter continued in anuria,
while 53 % continued urinating. The last ones had a
better -evolution.

45 % of all the patients had jaundice, and, in that
group, 50 % had no other cause for it that the pos-
sible effect of sepsis on the liver.

The authors also point out the well known fact
that the septic shock may appear with either periphe-
ric vasoconstriction or vasodilatation, and the existence
of septic shock with high cardiac output, being this an
element which improves the prognosis.

Specially remarked are the important modifications
of the respiratory functions seen in over 70 % of pa-
tients. These symptoms are often early and always se-
vere, and they must constitute a preferential thera-
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peutic aim. Mortality rate of the series was 61.3 %,
which agrees with other papers on the subject.

The authors present a therapeutic outline which
is not original, but which shows a rational ordering
of therapeutic procedures and tends towards a uniform
behaviour. It is based upon the latest papers on the
subject and the authors’ own experience.
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DISCUSION

Dr. CELso SiLvA. — Creo que es muy util que a la
Sociedad de Cirugia se traigan trabajos de este tipo,
no porque sintamos una aficiéon especial por este tipo
de problema, sino porque como mostr6 el Dr. Correa,
la mayor parte de los proveedores de shock séptico son
los cirujanos. Practicamente fueron 25 en 31, de modo
que esto estd indicando que el tema pertenece a 1la
patologia quirurgica. Cuando uno observa en el extran-
jero quienes manejan este tipo de problema en mayor
volumen y quienes publican con mayor frecuencia en-
cuentra que en el equipo infaltablemente hay un ci-
rujano. Si ustedes revisan el ultimo Simposio hecho
en Johannesburgo el 23 de febrero de 1974 ven que el
grupo principal estd constituido por cirujanos ameri-
canos, alemanes, sudafricanos, entre los cuales siempre
colabora un grupo de internistas que infaltablemente
tiene que integrar el equipo. Digo esto porque el doc-
tor Correa se habrda encontrado a menudo con la in-
certidumbre acerca de si este enfermo tiene un foco
o0 no lo tiene y doénde lo tiene, y cuando llama a un
cirujano que no estd habituado a este tipo de proble-
ma encuentra una enorme resistencia a manejar qui-
rurgicamente a este tipo de enfermo. Puedo decir que
viendo manejar a otros colegas y personalmente en-
fermos con shock séptico que estan siendo estabiliza-
dos precariamente del punto de vista hemodinamico,
con un grave problema respiratorio que a menudo lo
tienen, al cirujano le cuesta muchisimo tomar una de-
cisiébn quiraurgica porque a menudo faltan elementos
concretos para realizarlo, pero después la autopsia le
da una enorme bofetada mostrandole una dehiscencia
total de sutura, un absceso hepatico, una necrosis in-
testinal o en un traumatizado abdominal una ruptura
de viscera hueca que pasé totalmente desapercibida.
Esto lo hemos constatado en el Hospital de Clinicas,
también hemos visto lo inverso: que la inquietud por
encontrar un foco séptico nos ha llevado con algunos
colegas intensivistas a hacer laparotomia a enfermos
sin encontrar ningun foco causal. De todas formas es
importante destacar dos o tres hechos de todo lo que
ha dicho el Dr. Correa que ha sido muy interesante.

Primero, que los cirujanos envian tardiamente a los
enfermos a los centros de terapia, o sea que frecuen-
temente en vez de un enfermo le envian un cadaver
para tratar que tiene un poco de actividad circulato-
ria y menos aun de actividad respiratoria, porque el
promedio de diagnéstico de la complicacién quirturgica
fue tres dias si no oi mal, y con cierta frecuencia son
complicaciones que son falla de sutura. Hay 14 ope-
rados con patologia abdominal en los cuales una solu-
cién quirurgica se requeria precozmente y obviamente
el Dr. Correa, por muchos recursos con que pueda con-
tar no puede resolver después de treg dias de perito-
nitis un problema de esa entidad.

Hay un signo que hay que destacarlo, que he visto
con frecuencia y que cuando estid presente es de un
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enorme valor. Cuando un enfermo en el.postoperato-
rio estd cursando con una diuresis mas o menos nor-
mal y entra en oliguria ha aparecido el primer signo,
el mas precoz de peritonitis, de sepsis que se esta ini-
ciando. Hay sdOlo tres cosas que pueden dar esta oli-
guria: o una hemorragia que es facil diagnosticar, o
una oclusién intestinal o una falla de sutura. Cuando
la diuresis que viene siendo de un litro, o mas, en el
dia, cae bruscamente a 500 promedial en el dia, esto
hay que tabularlo a la hora, ya en las dos tres pri-
meras horas de producida la irritacién peritoneal, en
la falla de sutura, ya se nota una disminuciéon de la
diuresis horaria, es un signo muy precoz.

En cuanto al estudio de la flora, creo que los ci-
rujanos no so6lo estamos mal informados respecto al
germen causal, sino que estamos siendo estafados a
diario con los informes bacterioldgicos. Si ustedes to-
man el volumen NO© 5 de Advances of Surgery, hay
un trabajo que muestra que en la sepsis grave de ori-
gen abdominal, sean de origen apendicular, por herida
penetrante de abdomen, o sepsis de origen coldnico,
existen habitualmente 18 especies anaerobias y 16 es-
pecies aerobias. Encuentra el autor que invariable-
mente hay mas de tres especies en juego y habitual-
mente mas de siete. Lo importante de todo esto es que
predominan siempre los gérmenes anaerobios sobre los
aerobios y hay una serie de pruebas clinicas que dan
la razén a estos estudios que son aceptados universal-
mente. Y digo que somos estafados porque a menudo
frente a estos cuadros se nos informa invariablemen-
te de un aerobio o se nos dice que el exudado que
mandamos peritoneal es estéril, es estéril porque es
un anaerobio el que predomina, no es estéril. Y cuan-
do se nos informa que es un germen aerobio invaria-
blemente se han olvidado todo el resto de gérmenes
asociados con €él, aerobios microaeréfilos y anaerobios
entre los cuales se destaca fundamentalmente el es-
treptococo anaerobio, los clostridiums y los bacteroi-
des, estos ultimos suelen ser los gérmenes fundamen-
tales causales de estos cuadros.

De acuerdo a lo que uno balancea en la literatura
actual no es sb6lo la Escherichia Coli, sino los bacte-
roides y otros gérmenes anaerobios los que estan en
juego en estos casos. Esto explica lo que le pasd al
Dr. Correa que en 12 de los cultivos encuentre 4 po-
sitivos. Nosotros sabemos que en todos-los medios hay
una gran dificultad para encontrar una alta positivi-
dad sobre todo porque se necesita una técnica de siem-
bra e identificacion muy cuidadosa, pero ésta es una
cifra muy baja de positividad y seguramente que en
la técnica de realizacién de estos cultivos esta Ia falla.
¢Por qué con excepcién de dos o tres lugares de nues-
tro medio, y no sé si no exagero en el momento ac-
tual, tenemos una tan baja incidencia de positividad
en los exudados y jamas el informe de un anaerobio?
Por una razén muy simple, porque no se buscan. No
se cultivan en anaerobiosis y se nos esta informando de
algo que no obedece a la realidad, y cuando se nos
da un antibioticograma se nos da de un germen que
no sé ni siquiera si esta, en la enfermedad causal.
Sé que si estoy seguro es de que no tiene nada que
ver con la enfermedad de fondo del cuadro. Cuando
nos dicen que tiene un estreptococo, un estafilococo,
¥ el enfermo tiene un shock séptico y esta frio, su-
doroso, con un compromiso pulmonar progresivo, ese
enfermo no tiene una sepsis por un estreptococo, tie-
ne una sepsis por un anaerobio Que no se informa
porque no los han buscado.
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Perdonen si me he dejado llevar un poco por el en-
tusiasmo, pero le quiero hacer una pregunta al Dr. Co-
rrea para que él la diga. No tanto en relacién con las
medidas terapéuticas que como é1l dijo darian mucho
para hablar, porque estdn muy en discusién, sino que
él diga cuales son los errores que se han cometido en
los enfermos que llegan a sus manos con shock sép-
tico. Sin eufemismos, le preguntaria cuales son los
errores que frecuentemente el cirujano comete en los
enfermos que le llegan a él y qué pediria él al ciru-
jano para que esos enfermos le lleguen mas precoz-
mente o en otras condiciones; es decir para poder sal-
var a un enfermo y no a un casi cadiaver o que esta
agonizando.

Dr. HuMmBERTO CoRREA. (Cierra la discusién).
Contestando a lo preguntado voy a seiialar tres o cua-
tro aspectos que se desprenden de estas 31 observa-
ciones, que si bien no son excesivamente numerosas
permiten orientar algunas conclusiones.

Primero: Lograr un equilibrio electrolitico lo mas
perfecto posible en el preoperatorio; por supuesto sin
que esto signifique retardar demasiado el acto quirtar-
gico. Segundo: La intervencién precoz en los cuadros
agudos de abdomen disminuye francamente las posi-
bilidades de instalacion de un shock séptico. Varios de
los pacientes presentados pasaron tres y hasta 5 dias
entre el comienzo del cuadro clinico y la intervencién.

H. CORREA Y COL.

No siempre esto ocurre por retardo achacable al ciru-
jano; en algunos casos los pacientes consultaron 72 ho-
ras luego del comienzo de un cuadro de abdomen, o
el cuadro era oligosintomatico, pero hubo otros en que
pudieron acelerarse los plazos. Tercero: Una vez diag-
nosticado el shock séptico iniciar la terapéutica total
contra el mismo lo mas pronto posible. Cuarto: La
reposicién: asegurarse una reposicion precoz de vole-
mia con materiales adecuados, que permanezcan en el
espacio endovascular y aseguren una restauracion efi-
caz de la volemia.

Finalmente, comentando un aspecto sefialado por el
Dr. Silva: la reintervencién precoz en peritoneales que:
luego de la primer intervencién no evolucionan bien
—aunque a veces no tengan un cuadro clinico expli-
cito de peritonitis— ha permitido varias veces descu-
brir una peritonitis residual hematopurulenta, o un
hemoperitoneo de sangre lacada y fétida, en el cual
la limpieza quirargica, y luego los lavados peritonea-
les reiterados en el postoperatorio han permitido sal-
var la vida del paciente.

A veces cuando se plantea una reintervencién, se
encuentra resistencia en el colega cirujano. Hay opor-
tunidades en que se ha reintervenido y no hay nada
—de acuerdo—, pero en otras oportunidades la necrop-
sia nos ha dado la razoén.

No tengo mas nada que agregar. Gracias.
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