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S R OCK B R P T J C O

A pesar de un gran esfuerzo en
la investigacidn médica, la patogenia completa del
shock debido a bacterias gram-negativas, continGa sien
do un problema complejo.

En la presente monoérafia se ha
pretendido dar una visidn global de este gran problema
clinico en sus aspectos fundamentales.

El shock bacterémico puede defi
nirse como la forma de shock gque resulta de la presen-
cia de bacterias o de productos bacterianos en la san-
gre. Se produce en el curso de una infecci®én causada
por gran variedad de microorganismos y muchos de los
fenbmenos gue se observan en &l, son provocados por la
liberacidn de endotoxinas de las bacterias,

Debe considerarse shock, de es-
tar presente 3 de los 5 criterios dados a continuacidn:

a. Presidn sistélica menor de 80 mm/Hg.

b. Piel sudorosa, fria o indice menor de 2.5 1lt x min/M

C. Bicarbonato standard arterial menor de 20 m Eg/lt.

d. Dé&bito urinario menor de 25 cc x h.

e. Necesidad de vasopresores y/o vasodilatadores para
mantener adecuada funcibn renal, cerebral y cardia
ca.

Debe hacerse presente agqui, gue
inicialmente se pensaba gue todo shock se asociaba a
flujo sanguineo disminuido y a wvasoconstriccidn. Pero,
a medida gue se han hecho mé&s estudios clinicos, se ha



44,

ido haciendo aparente en cambio, gque muchos pacientes
con shock reciente asociado a sepsis no complicada, tie
nen una piel seca y caliente, sin evidencias de mala perx

{PsiOn tisular.

En todo caso, vale la pena consi
derar esquemdticamente las relaciones entre débito car-
diaco, presidén arterial y Otros parametros en relacibn
a la perfusidbn tisular, antes de seguir con algunas dis
quisiciones.

C-U.AD RO N® i)

FACTORES QUE DETERMINAN LA PERFUSION TISULAR.

DEBITO CARDIACO

J/ RESISTENCIA PERIFERICA
— ] TOTAL
PRESION ARTERIAL
SISTEMICA + / SISTEMA NERVIO-
r (V‘— SO _AUTONCMO

7| ACTIVIDAD VASOMOTORA
TISULAR

N7
PERFUSION TISULARE////;’
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Ahora bien. En el shock, junto
a menor perfusidn tisular se produce un dafio celular
con alteracidn inicial en la membrana celular con cam-—
Qios en su capacidad de trabajo.

Probablemente comienza a entrar
sodio a las células, se activa una enzima ( la Na + K+
ATPasa ), comienza a usarse el ATP y se estimula la mi
tocondria. Por otro lado, disminuye el AMP ciclico Yy
con ello se puede alterar el sistema de la insulina,del
glucagdén, de las catecolaminas y de los esteroides.

Debe tenerse en cuenta que al e
dematizarse la mitocondria a la membrana celular no le
es posible mantener los compartimientos liquidos intra
celulares y falla de inmediato la produccidn de inter-
mediarios de alta energia que proveen el combustible
basico para el proceso intracelular.

A medida que transcurre el pro-
ceso relatado, entra mas sodio a la célula, ésta se
edematiza y lo mismo le sucede al reticuloendoplasmico.
Decrece de este modo la capacidad metabdlica y se pro-
duce menos ATP.

En alguna parte comienza a rom-—
perse el lisosoma y progresivamente se destruye la cé-
lula y se liberan factores tdxicos que pueden contri -
buir a que persista el estado de shock y se alteren las
membranas de otras células. ( Cuadro N° 2 ¥
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Shock vy Lisosoma., -

El lisosoma, es una estructura ce
Lplar gue cobra inusitada importancia para explicar la
patogenia del shock. Se encuentra compuesto de varias
enzimas hidroliticas muy potentes que se hallan aisladas
del citoplasma circundante por una membrana lipoprotéica.
Bajo c¢ircunstancias fisioiégicas, representan el sistema
digestivo intracelular capaz de degradar productos exbge-
nos y enddgenos,

La hipoxia y la acidosis, gque son
producto de una deficiente perfusibén tisular, son facto-
res gue aumentan la permeabilidad de la membrana lisoso-
mal.,

El shock, que provoca isquemia ti
sular, provee circunstancias ideales para la liberacidn
intra-celular y para la activacidén de las enzimas hidro-
liticas lisosomales,

Hay considerable cGmulo de eviden
cias gue sugieren gue estos enzimas lisosomales Jjuegan
un significativo rol en el shock endotbxico. Se han co-
rrelacionado asi, aumento de los niveles plésméticos de
tales enzimas junto a gran fragilidad del lisosoma de la
célula hepatica y el higado ha sido implicado como gran
surtidor de enzimas circulantes, en parte, &sto puede es
tar relacionado al papel que juega el sistema reticuloen
dotelial en la detoxicacidn de la endotoxina, ya que se
ha demostrado que los lisosomas de las células de Kupffer
son los que inactivan la endotoxina gue es la que produ-
ce labilidad por lo menos, de la membrana lisosomal.

Los lisosomas son capaces de pro-
ducir dafio tisular directo y, mientras que el complemen-
to produce sacabocados en la pared celular de las bacte-
rias gram-negativas, una de las enzimas lisosomales ( la
lisozyma ) produce lisis bacteriana.
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El contenido del lisosoma e€s. libe
r ado por la endotoxina ( esta respuesta es blogqueada por
los esteroides ) y el contenido lisosomal libera hialuro
nldasa, colagenasa, fagocitina, factores gquemotactieos,
activador del plasminbgeno, pirbgeno y proteasas de per-
meabilidad.

En €1 shock, sin embargo, aungue
la importancia del lisosoma no puede -desconccerse por
lo anteriormente expuesto, hay otros factores cuya ac -
cifén no estd bien definida pero que deben ser seriamen-
te considerados. :

Shock y Corazbn.-

Asi, la importancia relativa del
corazdn en lo gue significa su contribucidn al shock eg
t4 sujeta aGin, a discusibdn e, incluso, a controversia.

En la etapa reciente del shock en
dotbéxico, hay evidencias que el miocardio no es dafado
directamente por la endotoxina y gue es muy resistente a
lag acciones hemodinamicas adversas de la endotoxina. 190
grando superar periodos de gran hipotensidn sin revelar
disminucibdn am su capacidad de trabajo.

Hay, sin embargo, algunos trabajos
que no concuerdan con lo afirmado anteriormente y tampoco
con los hallazgos de autores que han creido hallar un fac
tor miocardio depresor gue juege algtn papel en la patoge
nia del shock endotdxico.

Ahora bien, Desde que se descri-
bi® el sindrome especifico de shock asociado con bacte -
remia gram—-negativa en 1951, se ha agregado mucho a los
mecanismos fisiopatolbgicos y al entendimiento de la apli
cacién terapéutica, pero permanece en la controversia los
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cambios en la contractibilidad miocdrdica durante la en
dotoxemia.

. En las fases tardias de la endo-
toxemia, se ha demostrado depresibn en la contractibili
dad mioc&rdica, de tal modo gue algtn factor o factores
podrian estar deprimiendo el’acoplamiento excitacibn -
contraccién. Se ha pensado que, por ser de la fase tar
dia esta depresidn miocérdica, pudiera deberse a un ago .
tamiento de las catecolaminas endbgenas y que tal depre
eidn no existiria desde el comienzo del shock, porque
estaria enmascarada por una accidn miocdrdica estimula-
dora de las catecol—-aminas liberadas como resultado de
la hipotensidn sistémica.

El retorno venoso, a su vez, se
ha demostrado deficiente en el shock endotbébxico en pe-
rros y primates y hay suficiente informacidén que permi
te afirmar que existe una caida en el débito cardiaco
durante la fase temprana del shock.

Que si la funcibén mioc&rdica es
t4 deprinida por accién directa de la endotdéxina misma,
o porgue aparece una sustancia depresora en el plasma
liberada por algfin érgano isquémico, o por un metaboli
to normal gue se acumule en el plasma por el shock y al
cance concentraciones téxicas, no estid atin demostrado
en cuanto a su naturaleza misma. Algunos autores han
adelantado gue seria un glico-péptido de 800 a 1.000 de
peso molecular. Las proteasas, que se piensa catalizan
la formacidn de esta sustancia depresora del miocardio,
se originarian en la regidn espldcnica isquémica. (Pro-
bablemente en gran parte del pdncreas ). Estas enzimas
proteoliticas serian de origen lisosbmico y se transpor
tarian via conducto torécico a la circulacidn sistémica.
La formacién de esta sustancia depresora del miocardio
podria ser prevenida con un tratamiento en base a altas
dosis de esteroides, anestésicos locales e inhibidores
de las proteasas. ( Cuadro N° 3 ).
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Blogueo del Factor Depresor del Miocardio:

1. Blogueadores alfa-adrenérgicos.
s Anestésicos locales,

2. Glucocorticoides. "
3. Pancreatectomia.

4. By-pass de la linfa.

Ne Inhibidores de las proteasﬁs
6. Hemodialisis.

La hipotensibn da isquemia a la
regidn esplécnica y &sto puede prevenirse con la admie
nistracidn sistémica de blogue€adores alfa adrenérgicos
© por la aplicacidn regional de anesté&sicos locales.
Presumiblemente, la isquemia espl&chica produce un es-—
tado de hipoxia local y de acidosis, que deprime el sis
tema reticuloendotelial en el higado y en el bazo y au-
menta la fragilidad y promueve la ruptura de los lisoso
mas en pancreas e intestino. Los esteroides pueden ac-
tuar previniendo la ruptura de la membrana lisos®mica.

Concomitantemente a la liberacidn
de proteasas lisosbmicas, pueden liberarse enzimas in -
testinales proteoliticas gue aceleren la velocidad de
acumulacidn de proteasas. Estas se liberan en el extra
celular y desde alli son tomadas por los vasos linfati-
cos y llevadas al conducto toracico, desde donde parten
a la circulacibn sistémica. Las proteasas actuan a ni-
vel de los péptidos y comienza a acumularse el factor
depresor del miocardio en la circulacidn Yy se cierra el
ciclo,
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Shock v Pulmdn, -~

No sb6lo el corazbn se encuentra
gfectado en su estructura més intima en el shock. Tam
bién lo esta el pulmdn en el cual se ha observado, en
el curso de la endotoxemia, edema pulmonar, hemorragias,
microembolias, dafio vascular endotelial, necrosis alveo
lar y secuestro de leucocitos en los capilares pulmona-
res.

Las variaciones que sufre el con
tenido de agua pulmonar, afectan la capacidad defensiva
del huésped. Asi, se ha demostrado gue la neumonia bac
teriana es una complicacibén frecuente de enfermedades
quirQrgicas gque se asocian a variaciones en el conteni-
do de agua del pulmdn.

Un pulmén h@medo se complica de
neumonitis en pac1entes con hemorragia intracraneana y
en los enfermos afectados con insuficiencia cardiaca a
guda o crbnica de tipo congestivo. Por otra parte, tam
bién puede afectar al pulmédn una disminucidn en su con-
tenido de agua.

Se cree, que el edema pulmonar
se asocia a una deficiencia de la inactivacidn bacte -
riana intrapulmonar y aparentemente, se dafiaria la ac-
tividad bactericida del macrdfago porgue:

1. el liquido del edema contendria sustancias que pro
moverian el crecimiento bacteriano.

I los eritrocitos intraalveolares interferiridn con
la actividad del macrbéfago.

3. 1la disminucidn del surfactante afectaria la activi
dad Dbactericida del macrbfago.

4. el liquido del edema dafaria la migracidn del macrd
fago
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5. el edema intersticial interferiria con la libera-
cibn o entrega de nutrientes al macrdfago.

6. se liberaria un factor inhibitorio del macrdtfago,
en respuesta a la congestidn pulmonar.

En la deshidratacidn, a su vez,
pudiera haber hiperosmolaridad asociada a acidosis Yy
ambas alteran las defensas del htesped. Otros estu -
dios han demostrado que la deshidratacidn disminuye el
ntmero de macrtfagos pulmonares.

Por otro lado, para mantener
una buena respuesta defensiva a nivel pulmonar, es pre
ciso prevenir tambié&n la hipoxia, acidosis, hiperglice
mia, insuficiencia renal, hipotensidn, aspiracidn y da
fio hepatico. '

La concepcibn gue el pulmdn re-
sulta un brgano de chogue importante en las etapas me-
dia y final del shock viene desde 30 afios atras. En
la actualidad, se sabe gque durante el shock se produce
aumento de la ventilacibédn minuto, cae el bicarbonato
al 45% de su valor previo, disminuye el débito cardia
co, sube importantemente la presidn pulmonar, luego
de haber descendido en las primeras horas. Los cam-
bios histolbgicos que se han hallado en el pulmdn du
rante el shock, que ya fueron enumerados, reflejan un
proceso de congestibtn aguda mediado por mecanismos neu
ronales, humorales, metabolitos locales y vasoconstric
cién post-capilar. Tal congestidn lleva a un aumento
del trabajo ventilatorio, insuficiencia en el intercam
bio gaseoso, atelectasia, edema pulmonar y muerte.

La causa de porgué se eleva la
presiftn pulmonar en el shock era desconocida hasta ha
ce poco, pero algunos experimentos han logrado demos-
trar gque en su génesis tienen algGn rol las Prostagian
dinas.
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Las Prostaglandinas Ej y 22
( PGE] - PGE, ) se sintetizan de los precursores aci
dos grasos dihomo-8-linolénico y araquidbnico respec
tivamente. Los compuestos PGE pueden ser deshidrata
os para formar los correspondientes compuestos lla-
mados Prostaglandinas A ( PGA ), que son potentes va
sodilatadores y se cree que ‘son convertides por una
enzima plasmatica, la Prostaglandina-isomerasa, en
compuestos vasodilatadores mé&s potentes conocido co-
mo Prostaglandinas C.

Las Prostaglandinas By y B,
serian productos inactivos del metabolismo de P.G.A.
In vitro, P.G.B; es un potente constrictor del mGscu
lo liso aislado ( canino ) cuténeo, arterial y veno-
so y de las arterias pancreiticas de la rata.

De akgunas comunicaciones resul
ta evidente que PGB, y PGB, aumentan la presibn pulmo-
nar sin afectar la presitn“en el ventriculo izgquierdo.
Esto es consistente con una accibdn directa, vasocons-
trictora, de las prostaglandinas en el misculo liso
vascular pulmonar.

Tales hallazgos contrastan con
los efectos hemodin&micos producidos por los compues-—
tos PGA] y PGA2 que dilatan el lecho vascular cut&neo
Yy aumentan la presidn pulmonar por aumento del flujo
sanguineo y del retorno venoso.

Se ha establecido, ademés, que
las prostaglandinas son inactivadas efectivamente por
la prostaglandina-dehidrogenasa en el pulm®n Y en el
rifidn y se ha postulado incluso,que la biosintesis Yy
la liberacidn de prostaglandinas se aumenta en diferen
tes estados y que actian como mediadores quimicos en
reacciones inflamatorias e inmunoldbgicas.
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Por otra parte, los niveles-plas
maticos de prostaglandinas se encontraron aumentados en
animales con shock endotbxico en diferentes comunica -
ciones y se ha demostrado gue la velocidad de degrada -
ci6n metabblica de PGE] en pulmones y rifidn de un shock,
es considerablemente ma&s lenta gue en los controles, de-
bido a un dafio enzimdtico de 1la prostaglandina-dehidro-
genasa derivado del dafio celular pulmonar producido en
el shock endotbxico. ' -

Para hacer mas dificiles las ex
Plicaciones, ha sido demostrado gue una dosis letal de
Escherichia coli dada por via endovenosa produce una
severa hipertensibtn pulmonar seguida de shock y muerte.
Otras experiencias recientes, a su vez han demostrado
gue una dosis minima de endotoxina de Pseudomona aeru-
ginosa produce una hipertensién pulmonar bifasica., Es
te efecto es blogueado por la aspirina.

Hay, ademas, una respuesta taqui
filactica a 2 dosis sucesivas de endotoxina, lo que su-
giere que la sustancia mediadora capaz de dar hiperten-
sidn pulmonar, se depleta progresivamente. E1 &cido
acetilsalicilico bloguea la hipertensi®n pulmonar y los
efectos agudos hipotensivos de la endotoxina ( en los
perros ) ,debido principalmente a la prevencidn de 1la
constriccibn de la vena hepatica. El mecanismo por el
cual la aspirina blogquea el efecto de la endotoxina so
bre el mGsculo liso se desconoce, pero se piensa gue ac
tGa bloqueando los efectos de ciertos mediadores vaso
activos incluyendo la histamina, serotonina y bradiqui
nina, e incluso puede inhibir la sintesis de Prostaglan
dina F 2 alfa, conocido agente vasoconstrictor pulmonar
que es posible, sea también un mediador de los efectos
de la endotoxina.

La idea de un factor mediador to
ma cada vez mayor énfasis si se piensa que ni la hipo -
tensibn sistémica ni la acidosis metab®lica producen
cambios reflejos en la resistencia pulmonar. En cambio,
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si la sangre de la circulacidn sistémica se pone en -la
circulacidn pulmonar, aumenta la resistencia pulmonar.
Por otra parte, hay autores gque han demostrado gue la
peq{usién de 1lbbulos pulmonares aislados ( en perros )
con plasma fraccionado de animales con sepsis, produ-

ce graves lesiones pulmonares. La fraccidn plasmitica
capaz de tal efecto se encuentra entre 1.000 a 10.000

U.S.V. y seria la gque contendria péptidos como la bra

digquinina y los fibrinopéptidos. -

Shock v Sistema Nervioso Central.-

El Sistema Nervioso Central
tiene una gran importandca en la génesis no sdlo del
pulmdn de shock sino de lesiones ulcerosas intestina
les que pueden aparecer en el curso de una endotoxe-
mia, aungue no haya compromiso circulatorio. Asi, por
ejemplo;, se ha afirmado que las lesiones ulcerosas del
tracto gastrointestinal aparecen después de la llegada
de endotoxina al 3° ventriculo y no cuando &sta se man
tiene en circulacidbdn sistémica. De igual modo, se ha
demostrado que la fiebre por endotoxina estd mediada en
parte por la accidn directa de la endotoxina en el Sis-
tema Nervioso Central, en centros localizados en el hi-
potédlamo posterior.

Hasta ahora, nada se ha adelan-
tado en las razones por las cuales se producen proble -
mas de conciencia durante el shock: ¢ es s6lo la hipo -
xemia? ; O también hay problemas derivados de la micro-
circulacidn, o hiponatremia, o alteraciones en los pro
ductos de deshecho pero gue no son convenientemente de—
purados?

Las preguntas nacen del conoci-
miento gue se tiene en el sentido gue para gue una sus
tancgia tenga accidn directa sobre el S.N.C., debe con-
tactar con los elementos neurales cerebrales o de la
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médula. Para que ello suceda, es predso gque se dafien
los vasos cerebrales y se detecte endotoxina en el )
L.C.R. y &sto ocurre muy raramente,en la primera fase
del shock, donde est& indemne el endotelio vascular ce
rebral y el endotelio de los plexos coroides y aracnoi
des.

Se desarrolld la hipbdtesis que la
hipoxia cerebral era un eventd primario en el pulmdn de
shock, porque en animales en“los cuales el cerebro habia
sido perfundido con sangre venosa, se -desarrollaban le -
siones pulmonares.

Sin embargo, la perfusibén del ce-
rebro con sangre venosa es considerablemente diferente
de la situacibn clinica del shock. Es aparente, pues, que
el pulmbén de shock o post-traumdtico tiene una etiologia
multifactorial con 4 factores primarios interrelacionados:
puede comenzar con una ventilacibén alterada seguida de
cambios hemodinamicos e influenciada por efectos del ba-
lance hidrico en el pulmén y dafio pulmonar por microémbo
los, sustancias téxicas y metabolismo alterado.

Esto sugiere que la clave para un
manejo cuidadoso del paciente es la prevenci®dn de estos
factores.

En lo que dice relacidn con el me
canismo exacto productor de la lesidn pulmonar, hay evi-
dencias experimentales suficientes como para sugerir que
la deposicibn de fibrina intravascular y la agregacibn
plaquetaria, estédn aceleradas en la sepsis y que, a ni -
vel pulmonar, puede ocurrir una acumulacibn selectiva de
plaquetas. Desde los agregados plaguetarios, a su vez,
pueden liberarse sustancias capaces de actuar a nivel vas
cular pulmonar y del mGsculo bronguial. Asi, la libera-
cidbn de serotonina desde las pla®uetas secuestradas en los
capilares pulmonares, puede ser responsable de una dismi-
nucidbn de la actividad surfactante que resultaria en ede-
ma pulmonar. Otros autores han hallado una caida aguda en
la complacencia pulmonar, un aumento de la resistencia pul
monar no elastica y una caida en la POz, como resultado de
la agregacibn plaquetaria en los pulmones, inducida por la
protamina. ( Ver esquema Shock y Pulmbén ).
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SHOCK Y PULMON
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Y el xrifidn? 5

En el shock endotdxico, cae el
volymen plasm&tico y una porcidn del volumen se mueve
desde el espacio vascular al intersticial, donde es
efectivamente secuestrado. Al producirse &sto, cae la
presién de perfusibn y la filtracibdn glomerular, con lo

cual se explica la oliguria y la baja excrecibn de so -
dio. : :

Se cree, sin embargo, gue a nivel
renal no sb6lo actuaria un factor hemodinamico, sino que
obedeceria también a un factor humoral gue interferiria
con la reabsorcib®n del agua y gue tendria propiedades va
sodilatadoras.

En lo gue a nivel histoldbgico se
refiere, el rifidn no se comporta diferente al pulmbn;en
el rifidn, la deposici®dn glomerular de fibrina esté movi
da por la inhibicién y deprimda por la activacidn del
sistema fibrinolitico. Se sabe, en el conejo a 1o me =
nos, gue la endotoxina no activa el sistema fibrinoliti
co circulante y gque inhibe la actividad fibrinolitica
de la corteza renal. Esto, es de importancia, pues se
ha descrito gue hay antibibticos capaces de interaccio-
nar con la endotoxina y con ello, impedir el problema
de la coagulacidn intracortical.

Shock e Intestino. -

No sdlo el corazdn, pulmdn, ri-
fidn y encéfalo se dafian durante el shock. El intesti-
no sufre tambi&n e incluso, puede obstruirse. El pro-
blema surge, por una disminucidn del débito cardiaco y
por una resistencia anormalmente baja de los vasos in-
testinales. De este modo, puede concebirse que las le
siones a nivel intestinal pueden prevenirse aumentando
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la habilidad del corazén como bomba, o aumentando el
volumen circulante utilizable por esta bomba o restau
rando el tono y la resistencia normal de los vasos
saggu1neos

Asy, si, a perros en shock se
les inyecta atropina para prevenir la destruccién in
testinal y la pérdida de liquxdo gue resulta de esta
destruccidn, se demuestra que tal medida ( atropini-
zacidn ) tomada previamente a la reposicién de volu-
men, logra disminuir al minimo la pérdida de liquido
por el intestino hipdxico.

El papel del digital como un
restaurador de la fuerza contr&ctil del corazbén, no
se discute; pero si se discute su probable rol etio-
16gico en la enteropatia necrétlco-hemorraglca que
puede complicar a una sepsis. ’

Shock - Hipoxia., -

De lo que se lleva discutido, re
sulta evidente que la hipoxia constituye un factor de
extremada importancia en el shock. Se ha demostrado,
adem@s de todo lo expuesto, gque en mayor o menor grado
constituye una expresibn de la hipoxia, que en las cé-
lulas con déficit de oxigenacibn sobreviene una pérdi-
da de la fosforilacidn oxidativa Y que esta alteracidn
produce degradacibtn de los compuestos purinicos. Las
c€lulas asi dafiadas, pierden purinas en forma de adeno
sina o inosina en los liguidos tisulares. E1 proceso
catabblico degrada estos compuestos a través de varias
etapas, a hipoxantina y de aqui a &cido frico. La fl-
tima etapa es irreversible.
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Asi, mientras la hipoxantina
puede ser convertida a ATP por via alternativa, cuan
do la hipoxantina es cambiada a xantina y &cido Gri-
co,s por la xantina oxidasa, la base purina se pierde
permanentemente y la cé&lula no puede formar ATP aun-
que haya Oy presente. Ademés,, la cé&lula exhausta ten
dria, con toda probabilidad,.insuficiente energia pa-
ra la metabolizacidn de glucosa.

Recientemente se han dado: hi-
poxantina como reemplazo de la purina; allopurinol co
mo agente blogueador y alfa guetoglut&rico como fuente
de energia. Por lo menos en perros en shock, en los
que se usd estas sustancias, se logrd demostrar una

mayor sobrevida.

Todo &€sto permite apreciar que
las interrelaciones entre los varios componentes del
sistema de transporte de Oy, principalmente los pulmo
nes, sangre y el sistema hemodindmico, e€s muy compleijo
en el paciente en shock.

Pueden ocurrir fallas en cual-
quier parte del sistema v una disminucidn de 1la eficier
cia de un componente, puede producir la falla del otro.
Esta condicidbn es capaz de marcar el comienzo del cir-
culo vicioso de la hipoxia que, en Gltimo término, de -
semboca en la muerte.

La figura del cuadro 4 ilustra
los varios sistemas de retro-alimentacidn implicados
en el transporte de O5.
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Con las consideraciones hechas,
va es posible introducirse en el conocimiento de la ég
togenia del shock séptico, sin embargo, cabe aqui, pre
guntarse gué es esa sustancia llamada endotoxina, ca -
paz ‘de tanto efecto indeseable.

La endotoxina es un lipopolisa-
carido producido normalmente,gdr las bacterias gram-ne
gativas en el intestino y detoxificadas por el sistema
R.E. en el higado y en el bazo. Es neurotdxica, provo
ca dafio vascular y vasoconstriccidn esplé&cnica. Esta
téxina consisten en lipido A y Ketodeoxioctonato (KDO)
al cual se adosan oligosacdridos especificos O.

De los estudios de la sensibili
dad primaria y secundaria a la toxina, nacib la idea
de prevenir al estilo de Jenner, si po .la septicemia,
por lo menos la grave respuesta a la toxina.

Los efectos de la toxina son:
fiebre, danho tisular, shock, reaccitn de Shwartzman,
activa la cascada de las kininas y liberan las enzi-
mas lisosbmicas. ( ver esquema ).
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FISIOPATOLOGIA. -

s Starling ha descrito los facto
res que influencian el intercambio ligquido transcapi-
lar: v

¥
‘-

1. La diferencia de presidn hidrosté&tica a través de
la membrana capilar.

2. La diferencia en la presidn osmdética protéica en-—
tre los espacios intravascular e intersticial.

3. Las propiedades de la membrana capilar gque influen
cian la transferencia de liguidos. ’

Con la constriccibén arteriolar
sostenida en el shock endotbdxico, gue baja la presibn
hidrostéatica capilar, no esté implicado en el shock el
primer factor de la hipbtesis de Starling. El1l 2° fac-
tor no es de primordial importancia ya que hay expe -
riencias que demuestran gue no hay cambios en la con -
centracidén de proteinas plasmiticas en la cuarta hora
después de comenzado el shock.

En cambio, se han observado cam
bios en las propiedades fisicas de la membrana capilar.

En la fisiopatologia del shock
toxinfeccioso hay algunos hechos gque vale la pena des
tacar. La causa est@ en los endotaxinas de las bacte-
rias gram—-negativas gue producen una lesidn del endote
lio vascular, inici&ndose entonces una reaccidn en cas
cada que termina con la transformaci®d4n de kininégenos
en kininas, que son potentes vasodilatadores y, por lo
tanto, serian responsables de la vasodilatacidn sisté-
mica y caida de la presidn arterial gue se producen en
la s primeras etapas del shock endotdxico.
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CASCADA DE IAS KININAS

A
‘.

ENDOTOX INA 'OMPLEJO ANTIGENO-
d ANTICUERPO
FACTOR HAGEMAN 5 FACTOR HAGEMAN ACTIVADO
% DEPURACION
KALICREINOGENO 3 KALICREINA PLASMATICA

|

INHIBIDOR INACTIVADO

KININOGENOS

—_— KININAS » KININAS INACTIVADAS

kininasa

%
J
VASODILATACION
PERMEABILIDAD VASCULAR AUMENTADA
DOLOR
HIPOTENSION
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Sobreviene entonces, una alte-
racidtn de la relacidn volumen/capacitancia con lo que
se produce una oligohemia relativa. La respuesta del
organismo €s un aumento de sustancias vasoactivas como
la adrenalina y nor-adrenalina. Tales aminas vasocon-
traen los esfinteres precapllares arteriolares y los
esfinteres venulares postcay 1lares. Con esta situa -
cidn se produce acidosis, hlperlactlcidemia Yy anoxia
isguémica. ; %

Hasta aqui, el shock es reversi
ble y el uso de sangre o plasma restaura la dinamica
circulatoria a lo normal.

Pero, si la situacidn se mantig
ne, la acidosis y la hiperlacticidermia provocan menor
respuesta a las catecolaminas, el organismo responde
con mayor secrecidn de aminas’ y se pierde el tono arte
riolar manteniéndose el tono venular. postcapilar. E1
encharcamiento de sangre es el resultado de esta anoma
l1ia y aumenta la presidn hidrostatica en los capilares
congestivos. Aqui aparecen 2 consecuencias. A raiz
del aumento de la presidn hidrostatica en los capilares
congestivos, se produce plasmaféresis y, como resultado
de la mantenciédn del encharcamiento, sobreviene sufu -
sidn hemorragica tisular. Ambas condiciones, la plasma
féresis y la sufusidn hemorr&gica, aumentan la deficien
cia del volumen circulante y el shock entra camino a la
irreversibilidad. Aqui, la disminuci®én del retorno ve-
noso provoca menor débito cardiaco y ésto, menor flujo
con lo cual disminuye el volumen circulante sanguineo
visceral que:

1° Altera la circulaci®dn coronaria con decrecimiento
de la capacidad contractil del miocardio.

2° Produce oliguria y secrecidn de renina gue termina
en la mayor produccibn de angiotensina gue contrae
mas atn las arteriolas y se secreta aldosterona;
se retiene Na+ y se pierde K+.
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3° A nivel intestinal, por la anoxia derivada del 4&-
ficit de flujo, aumenta la permeabilidad con lo que
se pierde m&s plasma hacia el lumen y pared intes-
tinal, se destruyen las células parietales y pasan

‘a1l organismo sustancias tb&xicas y se atrapa sangre
en el sistema portal debida a liberacibtn de hista-
mina. v

3
<,

4° En la intimidad de la magquina metabbdlica da como
resultado actmulo de acido lactico, balance nitro-
genado negativo, alza de la uremia, acetonemia, ami
noaciduria, hiponatremia e hiperkalemia con dé&fi -
cit de K+ intracelular.

5° En el sistema reticuloendotelial la anoxia deprime
la capacidad de detoxificacidn.

6° Debido al stress y al shock se libera fibrinbgeno
gue aumenta la agregacidn eritrocitaria y conlle-
va un éstasis de la microcirculacibén. La acido -
sis y la circulacidn de fibrinbgeno establecen las
condiciones para la coagulacidn intravascular y el
consiguiente consumo de factores de la coagulacidn,
fibrinolisis y aumento del tiempo de coagulacibn.
Por otro lado, como respuesta a la endotoxina, exo
toxinas, serotonina y ADP, hay aumento de la adhe-
sividad plaguetaria y ello podria llevar a microem
bolismo diseminado.

En esta situacidn, hay una serie
de mecanismos hormonales y de otro orden, gue se encuen
tran implicados y ellos son:

6.1l. Nor-adrenalina: que disminuye el tiempo de coa
gulacibn.

6.2. Hormonas suprarrenales: que elevan el fibrind-
geno y los factores II,
VII y X.
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6.3. Hembdlisis eritrocitaria: que libera trombo -
plastina y ADP que ha
cen agregarse a las

S plagquetas entre si.

6.4. Toxinas bacterianas: ‘que en el caso del Estafi
‘. lococo y de la Escherichia
-coli provocan agregacibn
plaguetaria y deplecidén de
fibrindgeno.

~ El1 conjunto de estos considerandos
se encuentra expresado en los cuadros 5 y 6. Este Glti-

mo, muestra lo que sucede en la etapa mé&s tardia del
shock, en la que aparece insuficiencia cardiaca. En el
cuadro 7, en cambio, aparece la fisiopatologia que se

propone en la actualidad para la bacteremia por gram-ne
gativos.
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CUADRDO N> 6

INSUFICIENCIA CARDIACA

' TAQUICARDIA
N HIPOXEMIA
. HIPOTENSION

MENOR PERFUSION TISULAR ; N

MENOS O, AL
MIOCARDIO

ENCHARCAMIENTO -

> PERIFERICO

N
PLASMAFERESIS

N
MENOR VOLUMEN
CIRCULANTE

EPRESION DEL
CENTRO RESPIRATORIO

DISMINUCION DEL FLUJO
SANGUINEO AL CEREBRO
hipoxemia cerebral

MENOR ACTIV;%AD SIMPATICA

N
RELAJACION DE ARTERIOLAS

Y VENULAS




1.

>

OWSINYO¥O .40 J19aNwW

SISOAIOVY A OLYIOWI 3a NOTOVIANNIY & ——

\W

\_. WNMYINTED PTXONY
NOIDWINONIDOWOIIN ¥I 3d VIONIIOIJIAd

\

— NOIJVINO¥O0D
dd QYaITVWNONY

-

SYWIZNT 3d NOIOWHIHIT

6 /
A\

zl

\

SUNINIM SV1 3d N\
> wwais1s 1aq z%uguao« \

OLNAWITIWOO \

| *
I.@zmamnm 130 NOIDVAILOY N
. \
/l
i
5

¥YINOSYA OITILOANT

d'¥ YWaLSIs
canbo1q

STIVHOSOSIT NOISNILOdIH <

< — wv1013d OoNva

( YIWIXOLOAGNE )
VAILYOAN-WYED VIWI¥ILOVE

VAILVOAN-WYED VIWANalovd ¥1 dd visandodd vIDoI10l¥doisid

T —

L oN odavano



ETAPAS DEL SHOCK.

es posible distinguir

pios:

1.

2.

3.

Etapa precoz:

Etapa intermedia:

Etapa tardia:

72.

»

Duranméila evolucitn del shock,

tres etapas con caracteres pro-

Al disminuir el gasto cardiaco,
por una disminucitn de la vole-
mia, cae la presitn arterial, se
deprime la actividad vagal y se
estimula la actividad simpatica.
Esto da multiples efectos: ta-
quicardia y palidez de la piel
con muy leve cianosis distal.

Los valores de presidn arterial,
débito cardiaco y consumo de Oj
tienden a mejorar.

Que corresponde a lo descrito en
el cuadro N° 6.
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CLASIFICACION DEL SHOCK.
%

»

E1 shock ha sido clasificado
de diferentes maneras. La més simple se expone a
continuacibn:

1. Cardiogénico: - Se debe a que la bomba cardiaca
no es capaz de proporcionar un
caudal sanguineo suficiente y se
puede deber a un defecto de eyec
cién, como el producido en la in
suficiencia cardiaca terminal, o
en las embolias pulmonares o un
defecto de llenado, que es lo que
sucede en el tamponamiento peri -
cardico y en el curso de taquicar
dias de frecuencia muy elevada

2. Hipovolémico: Se produce como consecuencia de un
déficit agudo del contenido vascu-
lar y puede ser consecutivo a hemo
rragias y/o deshidratacidn.

3. Toxi-infeccioso: En €1, hay liberacidn de sustancias
que alteran el tono vascular y que
es 10 que sucede en las sepsis a
gram-negativos y en el curso de al
gunas meningococcemias.

4, Complejo: Se debe a la asociacidn de varias
circunstancias etiolbgicas. Sucg
de, por ejemplo, en el post-opera
torio en donde puede haber hipovo
lemia por hemorragia, deshidrata=-
citn, alteraciones electroliticas
e infeccibn.
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FACTORES PREDISPONENTES. -

S

»

El. shock séptico se produce, por
lo general, en enfermos sometidos recientemente a algu
na intervencidn quirGrgica, o en guienes se han mante-
nido durante largo tiempo con catéteres o infusiones
endovenosas. :

Las maniobras sobre la via uri-
naria son seguidas generalmente de bacteremias y, a ve
ces, esta sobreviene después de una intervencidtn abdo-
minal ( biliar o gastrointestinal ).

otra fuente de infecci®n son los
shunts para didlisis extracorpbrea, la edad avanzada,en
fermedades graves subyacentes como leucemias, linfomas,
tumores, diabetes, cirrosis, nefropatias crénicas, agra
nulocitosis, anemia apléstica y en pacientes sometidos
a terapia esteroidal o citotdxica.

La cirrosis hepitica y la diabe-
tes son enfermedades en las cuales, por disminucibn de
la leucotaxis y por alteracidn de la capacidad fagoci
taria.

Debe tenerse en cuenta que los
citoliticos producen granulopenia que vuelve muy sensi
ble al huésped a la infeccidn y, por otra parte, la su
presibn gue producen de los mecanismos inmunes, tanto
los mediados celularmente comoc por via humoral, aumentan
la susceptibilidad a la infeccibn. E1l esteroide, por
su parte, puede inhibir el desarrollo de anticuerpos y
la muerte intrafagocitaria de algunos microorganismos e
inhiben la migracibén leucocitaria.
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La presencia y habilidad de- los
bacilos gram-negativos para multiplicarse en el agua,
ha hecho que los equipos de ventilacidn mecanica sean
una importante fuente de infeccién hospitalaria. Ast
mismo, la contaminacidn de los nebulizadores ha dado
como resultado, la aerosolizaci®n directa de bacilos
gram—-negativos en los pulmones y asi, aungue estos gér
menes son relativamente avirulentos Y Poseen una capa-
cidad limitada para la invasidén, su disposici®n a la
resistencia para los antibifticos Y su resistencia a
los agentes quimicos y fisicos, proveen 6Sptimas condi
ciones para colonizar tanto a los pacientes como al
ambiente hospitalario.

Se ha hecho notar gue la terapia
antibidtica previa, constituye una causa predisponente
de importancia ya que selecciona cepas resistentes.



76.

CLINICA.

La ﬁnxca forma de hacer el diag
ndbstico de bacteremia gram-negatlva con certeza, es el
aislamiento del gérmen causal por medio de hemoculti -
vos. Sin embargo, el répido curso de esta afeccibn vy
su alta mortalidad requiere, a menudo, que el diagnbs-
tico y la terapia se hagan en base a los hallazgos clin
nicos previos a la recepci®dn del resultado del hemocul
t ivo

La enfermedad se presenta con
calofrios, fiebre alta y postraci®n y después de 4 a
8 horas, aparece hipotensibn.” Sin embargo, no mas de
un 30% de los pacientes muestran esta caracteristica
Yya que, en el 60 a 70% de los casos, las manifestacio
nes son mé&s sutiles y deben medirse como patrones muy
inespecificos.

Estas manifestaciones pueden ser:

1. Calofrios, fiebre e hipotensibn.

2. Fiebre prolongada diaria o intermitente.

3. Taquipnea y alcalosis respiratoria.

4. Oliguria.

5. Hipotensi®fn.

6. Alteraciones de conciencia tales como agitacibn,
confusidn, estupor, sopor.

7. Acidosis,.

8. Hipotermia.

9. Pioderma gangrenoso.

La fiebre frecuentemente esté
presente, aunque puede faltar en los pacientes seniles,
en aquellos que estdn bajo terapia esteroidal, en los en
fermos urémicos y en los hipotensos.
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S6lo 3 series han concretado

especificamente la incidencia de hipopirexia relati-
va en el curso de una bacteremia.

S

Debe tenerse en cuenta, gque la

aparicidn de hiperpnea con alcalosis respiratoria en
ausencia de enfermedad pulmonar, es un buen indice pa
ra sospechar el comienzo de-una sepsis,

El aspecto del paciente se des

cribe como p&lido, sudoroso, con enfriamiento Yy ciano
sis distal. El shock caliente que se atribuye a la
sepsis gram—-negativo, es raro de ver.

Para evaluar la gravedad de un

estado de shock, para controlar su evolucidn y para
juzgar la efectividad de las medidas terap&uticas gue
se empleen, es de gran utilidad observar periddicamen

te

1.

los siguientes parametros:

Los signos de insuficiencia circulatoria como pali
dez, sudoracibdn y enfriamiento. Al respecto, cabe
sefialar que, aunque haya una presidn arterial nor-
mal, el paciente puede estar en insuficiencia cir-
culatoria y transpirar profusamente. El1 enfria -
miento es bueno buscarlo no tanto en las manos
del enfermo, sino en la frente y la nariz.

Los signos de insuficiencia circulatoria renal:;
agqui vale la pena el saber la diuresis horaria cu
yo valor debiera ser de sobre 35 cc x hora.

Los signos de insuficiencia circulatoria cerebral.
Se miden observando el grado de compromiso de con-
ciencia.

La Presibn Venosa Central, gue se considera un buen
reflejo del volumen sanguineo funcional. Debe tenexr
Sse en cuenta, que la P.V.C. ( presidn venosa central)
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como medida estatica, puede dar una informacibdn que
induzca a error. De este modo, deberd usarse como da
to m&s fiel, el cambio que pueda sucederle durante

suna expansibtn de volumen y ésta medicidn sera el da-
to que comandara la cantidad de volumen que debera
agregarse, "

»
-

Una P.G,C. normal equivale a una
Presidn de llene de Ventriculo derecho dptima y asegura
un débito normal.

Una P.V.C, baja o su descenso du
rante la observacidn de la evolucidn de un paciente, perxr
mite la administracidn adicional de liguidos sin el peli
gro de producir un edema pulmonar.

La P.V.C. elevada sugiere hiper-
volemia o vaciamiento cardiaco inadecuado y contraindi-
ca una mayor administracibn de liguidos.

La P.V.C. de "seguridad" debiera
ser de 10 cms. de agua.

Es en extremo dificil poder de -
cir algo con respecto al diagnbstico diferencial que sur
ge de una clinica, que como la del shock, es inespecifica.
Por cierto, que es posible sospechar las afecciones de ba
se pero, sin duda, en un ntmero no despreciable de ca -
sos se yerra en la etiologia del shock séptico.

Asi, si se produce un shock fe -
bril en un paciente ictérico con o sin hepatomegalia y
con o sin dolor en el hipocondrio derecho, debe sospe -
charse fuertemente una colangitis, un abseeso hepatico,
un quiste hidatidico supurado. Sin embargo, hay un cier
to ntmero de casos por cierto, en los cuales la ictericia,
la hepatomegalia y el dolor ( incluso con reaccibdn peri-
toneal ), fueron parte de la sepsis. Estos pacientes han
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sido enviados a la intervencidn gquirQGrgica con la .espe-
ranza del drenaje del foco infeccioso y s6lo se ha en -
contrado un higado aumentado de volumen sin otra patolo
gia gue la tumefaccidn turbia como efecto séptico.

%

Por otro lado, en un paciente con
shock febril con una masa ensun flanco, dolorosa o no,
con o sin peloteo renal y e@on o sin contacto lumbar, de-
be sospecharse la hidropionefrosis y.el absceso perine -
fritico. Pero también, se ha encontrado que la masa re-
sulta ser una coleccidn supurada retroperitoneal como re
sultado de una perforacidén cubierta de colon o como ex -
presidon de un absceso de pancreas.

Un problema no despreciable es el
que da el hallazgo de una neumopatia en el curso del exa
men practicado durante un shock febril. Esta neumonia
puede ser la expresidn de un_lugar mfs donde metastizd
gérmenes un foco infeccioso lejano, pero tambié&n puede
ser la neumopatia por ser, el origen del cuadro séptico.
Otras veces esta "neumonia", corresponde en realidad a
un pulmdn de shock o a un edema pulmonar como parte de
una claudicacibn miocdrdica por toxemia.
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TRATAMIENTO. s

2 3

El paciente debe guedar en declbito horizontal.
La posicibn de Trendelemburg, usada para luchar
contra los efectos deletéreos da la hipotensidn,
no es recomendable pues las visceras caen hacia
el diafragma y ello hace disminuir el volumen to
racico, aumenta el trabajo respiratorio y dismi-
nuye la presidn negativa intratordcica y eleva
la presibn arterial y venosa en forma equivalen-
te de modo que su efecto sobre el flujo sangui -
neo cerebral ( gue es el gque se pretende mante -
ner ), es nulo.

Sedar la angustia v el dolor.

La angustia, muchas veces es la expresibn de la
sepsis misma. Si es de intensidad, debiera seadar
se con no mas de 5 mg. i.m. de Clordiazepdxido
Debe recordarse gue este medicamento puede produ-
cir hipotensidn.

Asegurar una buena ventilacidn pulmonar.

Sonda vesical para determinar, hora a hora, si el
reemplazo de volumen es adecuado. Si el débito car
diaco es normal ( y por lo tanto el flujo sanguineo
renal ), habrd una diuresis de 1 cc por minuto.

Determinar la Presidn Venosa Central.

En general, puede afirmarse que es posible adminis
trar liguidos o sangre mientras la P.V.C. permanez
ca bajo 10 cms. de agua. Una P.V.C. alta de par-
tida, o gue se eleva durante la administracibn de
liguidos, sefiala una falla cardfiaca gue es necesa-
rio corregir mediante el empleo de agentes con pro-
piedades inotropas positivas. Es un problema co -
rriente durante la terapia del shock, el hallazgo de
hipertensifn venosa central con hipovolemia. Se ha
demostrado gue la digitalizacidn profilactica ( en
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experimento en perros ) protege de la depresibén-mio
cdrdica consecutiva al shock y permite al animal so
brevivir mis largos periodos del shock a mayores d&
bitos de O,. Creen, muchos autores, que la digita-
lizacién estid indicada en casi todos los pacientes
de 50 & més afios gue tengen un shock que no respon-
da de inmediato a la terapia.

Es conveniente -sefialar gue duran
te la reposicibdbn de volumen, no deben agregarse -
agentes presores. Pero, si fuera necesario darlos,
la velocidad del flujo del liquido gue se estda admi
nistrando, no debe variarse ya gue este cambio mds
el agregado del agente presor, puede alterar la re-
lacién entre presiones de ventriculo izquierdo, pre
sién diastb6lica y Presidn Venosa, convirtiendo a es
ta Gltima en poco confiable como anunciadora de la
amenaza de un edema pulmonar.

Reconstituir la volemia con sangre y plasma primero
y con soluciones electroliticas balanceadas después.

No existe una receta para indicar
claramente cuando debe reponerse el volumen y con
cuanta cantidad. Lo mejor es tomar en cuenta gue si
baja la presidn arterial disminuye el débito urina -
rio por hora y baja la Presidbn Venosa Central, hay
un déficit absoluto o relativo de volumen circulante
Y. €n estas condiciones se debe reponer con sSueros,
plasma o sangre.

Mientras se espera que llegue el
plasma o la sangre, usar 1.000 a 2.000 cc. de Suero
Fisiolbgico o de Suero Glucosado al 10% con 40 cc.
de Na Cl al 10% <c/500 cc.

Si el hematocrito esta normal,
usar plasma cuya cantidad depender& del estado del
shock y de la respuesta circulatoria.
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Si el hematocrito esta bajo 35
es preferible usar sangre total. Si el shock es
inminente administrar 250 a 500 cc. de inmediato

v Yy determinar, segin la respuesta clinica ( mejo =
ria de la angustia, de la P.A., del débito urina-
rio, de la taquicardia y ‘de la Presidn Venosa Cen
tral ) y segGn la respueqpé del laboratorio ( He-
matocrito, nomograma de Vép Slyke ), si es necesa-
rio usar mayor cantidad. 2

Si el shock esta en sus prime-—
ras etapas o gquizas un tanto mas avanzado, admi -
nistrar 500 cc. dé sangre total de inmediato y re
petir 500 cc. cada media hora hasta un total de
2.000 cc. y ver como esta@n los parametros clini -
cos enunciados anteriormente, Si no hay una res-
puesta clara o persiste el shock, el pronbstico
se ensombrece. ”

7. Uso de antibibticos.
Vale la pena aqgui, hacer algunas consideraciones
generales,

Mientras el valor y la utilidad
clinica del empleo apropiado de antibibticos en la
practica clinica no se discute, ha habido conside-
rable controversia sobre el tipo y extensibtn de la
prescripcidn de antibidticos y de las indicaciones
de su uso.

Las consecuencias ecolbgicas de
su amplio uso permanecen con algunas incbgnitas pe
ro pueden hacerse algunas afirmaciones, gue son va
liosas:

7.1. El1 extendido uso de antibibticos ha conducido
a la emergencia de cepas bacterianas resisten
tes.
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7.2. La flora "natural" y la flora "hospitalaria"
han cambiado.

7.3. Ha cambiado, también, la incidencia y la gra
b vedad de las infecciones hospitalarias a cau
sa del uso de antibidticos.

»
7.4. No se respetan las reglas acerca del uso de
antibidticos, S &

Las preguntas que es necesario
hacerse ahora son las siguientes:

a@. < Se usan bien los antibibticos en la practica
diaria?

b. ; Hay conciencia que el uso profilactico de an
tibidticos es peligroso?

C. :; Se prescriben a menudo sin cultivo bacteriano
previo?

d. Una vez tomado el cultivo: ; se prescribe el
antibidtico apropiado y se usa correctamente?

Amén de todo lo enunciado, se ha
demostrado que entre un 30 y 60% de pacientes no tienen
evidencias claras de infeccidén y son tratados con CAF Y
presumiblemente muchos de los antibidticos usados lo
son con fines"profilacticos".

Autores como Altemeier y Weins -
tein han documentado el cambio observado en la ecologia
de las infecciones bacterianas que se ha visto en la
practica y &sto ha sido resumido de 1la siguiente forma:

Las infecciones causadas por ba-
cilos gram-negativos han ido siendo, con el tiempo, méas
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prevalentes y constituyen un frecuente tipo de infec-
cidbn hospitalaria. Varios centros han encontrado anual
mente una frecuencia de bacteremias a gram—-negativos
en alrededor de 1 a 2% de los pacientes hospitalizados,
don mortalidades entre 30 y 50%.

La causa de ello es que el uso
de agentes antimicrobianos.primariamente activos contra
gérmenes gram-~positivos, ha dado como resultado un sal-
to en el equilibrio ecolbgico bacteriano para favorecer
selectivamente a los gérmenes gram—-negativos.

A pesar de la introduccidn de an
tibibticos de amplio espectro y antiestafilocdcicos, la
mortalidad ha aumentado lentamente pero en forma sosteni
da, yva en 1965 la mortalidad, que era de 35%, era casi
la misma que la observada en 1941 antes que fuera utili
zable la Penicilina. .

Usando un criterio estricto,Weins
tein y Muscher dieron cuenta de un promedio de sobrein-
feccidbn de 2,2% y les llamaba la atencidn, el predominio
de gérmenes gram-negativos implicados en la mayoria de
las sobreinfecciones, mas dificiles de tratar que el des
orden o enfermedad basal. Estos autores enfatizan la ne
cesidad de evitar los antibidticos en infecciones vira -
les y el uso de la profilaxis antibibtica ya que convier
ten una enfermedad limitada y benigna, en una afeccidn
grave y fatal.

Mc Cabe ha indicado, con bastante
precisidtn a la luz de los conocimientos actuales de mi-
crobiologia, los antibibticos de preferencia para la te
rapia inicial en una sepsis por gram-negativos presumi-
da fundadamente.

El agente etiolbgico puede sospe
charse con alguna seguridad segtGn su sitio de origen:
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SITIO DE ORIGEN

CAUSAS PRECIPITANTES

AGENTE ETIOLOGICO
MAS PROBABLE

Aparato Genito-
urinario

o
Sondas vesicales -

Instrumentacidn -
Obstruccidn.

E.Coli - Klebsige
lla - Proteus -
Pseudomona.

Aparato Gastro-
intestinal

Obstruccibn - Per-

foracidn - Abscesos
- Neoplasias - Di-

verticulos.

Bacteroides - E,
Coli - Klebsiella
- Serratia - Sal-
monella,

Sistema Biliar

Colangitis - Obstruc
cibén - Progedimien -
tos QuirfGrgicos.

E.Coli - Klebsie-
lla - Serratia.

Sistema Repro-
ductor

Aborto - Instrumenta
ciébn - Postparto.

Bacteroides - E.
Coli.

Sistema Vascu-
lar.

Catéteres Endovenosos
- Marcapasos - Proce-
dimientos quirfGrgicos

Pseudomona - Serra
tia.

Piel

Leucemia - Agranuloci
tosis - Terapia Inmu-
nosupresora.

Pseudomona - Serra
tia.

Aparato Respira
torio.

Tragueostcmia- Venti-
lacitn Mecénica.

Pseudomona - Kleb
siella - Serratia
o | E.COli.

Aspiracidn

E.Coli - Bacteroi
des - Klebsiella.




l6gico nace la terapia:

AGENTE ETIOLOGICO
SOSPECHADO

—_—
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De la sospecha del agente "etio-

ANTIBIOTICO A USAR

e

E. Coli

Kanamicina (5mgrs/Kg-p/c/8 hrs.)
Polimixina B (0.8 mgs/Kg-p/c/8 h
Gentamicina (1.6 mgs/Kg-p/c/8 h)

Klebsiella

Kanamicina

Polimixina B o Gentamicina
Cloranfenicol 50 mg x Kg~p en
24 hrs m&s Streptomicina 0.50
gr. ¢/ 12 hrs.

Serratia

Gentamicina
Kanamicina

Pseudomona

Polimixina B
Gentamicina

Proteus Mirabilis

Ampicilina (1 gr ¢/6 hrs.)
Kanamicina
Gentamicina

Proteus Vulgaris

Gentamicina
Kanamicina

Bacteroides

Clindamicina
Cloranfenicol
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En apariemncia, no se ha demos-
trado gque las asociaciones de antibibticos arriba
ennumerados, tengan mayor actividad antibacteriana
que cada uno de ellos, usados individualmente.

Los ntmeros puestos frente a - ca
da antibidtico resaltan el dﬁe mejor podria resultar
para cada gérmen, obviamente, el clinico generalmen
te usa el primero y el segundo de cada seccidn del
resumen presentado, m&s como tranguilidad de concien
cia que como una conviccidn gue la asociacidn es de
mejor beneficio.

No es preciso entrar en la farma
cologia de cada uno de los antibibticos que se han
nombrado; sin embargo, es imperioso destacar que la
Polimixina B parece ser el finico antibidtico capaz
de proteger contra la reaccoidn generalizada de
Schwartzman que puede ocurrir en el curso de una sep
sis a gram-negativos. Se ha demostrado que la Poli-
mixina B tiene actividad anticcagulante y parece in-
teraccionax con la endotoxina en la circulacidn, an-
tes que ésta se fije en los tejidos y desencadene la
accibn del sistema fibrinolitico que, a nivel de 1la
corteza renal, puede tener franco efecto deletéreo.

A modo de sumario, se describe
en orden de preferencia, los antibibdticos que pueden
ser usados para diferentes gérmenes:

BACTERIA ANTIBIOTICO ( en orden de preferen
cia )
E. Coli Ampicilina - Kanamicina - Gentami
cina.
Klebsiella Cefalotina - Kanamicina.
Enterobacteris- Kanamicina - Carbenecilina - Gen

ceas. tamicina.
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Proteus Mirabilis Ampicilina - Cefalotina
% Proteus Kanamicina - Gentamicina
Pseudomona Gentamicina - Polimixinas

»
y (\-

A causa del rapido efecto de la
endotoxina, es urgente gque se comience con antibib-
ticos en cualguier paciente sospechoso de un shock
endotbxico, aungue no se conozca el gérmen causal.

Mientras se espera el resultado de
los cultivos ( sangre, orina, espectoracidn ), se re -
comienda comenzar con Dicloxacilina 2 gr. c¢/6 hr. i.m.
Kanamicina (15 mg/Kg-p) en 2 dosis i.v. y Gentamicina
(5 mg x Kg-p) en 3 dosis. Otra asociacidn gque se re-
comienda es la de Kanamicina con Penicilina. Obvia -
mente, la terapia inicial, sin embargo, dependera de
la resistencia bacteriana en un hospital dado y del si
tio de origen sospechoso.

Corticosteroides.

La controversia gue hay en la literatura mé&dica en
relaciébn con el uso de esteroides durante el shock
endotdxico es importante. Hay detractores que usan
buena argumentaci6tm y hay quienes las recomiendan a
duciendo gue su uso en dosis farmacolbgicas, reduce
los efectos deletéreos de las endotbxinas ( especial
mente de las endotbdxinas coliformes ).

En la experiencia acumulada en
este Hospital Clinico, no se ha logrado tampoco apre
ciar ni lo uno ni lo otro. En todo caso, su usQo es
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habitual y por ello se entrara de lleno, no a re-
comendarlos como medida obligada de terapia, sino
a analizarlos a la luz de su accibdn a nivel del

% shock endotbxico.

Los esteroides poseen numerosas
acciones anti-shock: P

8.1. Aumentan el débito cardiaco pbr tener discreta
accidn inotropa positiva.

8.2. Aumentan el flujo sanguineo periférico, mejo-
rando la microcirculaci®dn.

8.3. Activan la neoglucogénesis a partir de amino-
acidos y acidos grasos.

8.4, Disminuyen la formacidn de acido léctico.

8.5. Aumentan la sintesis de ATP, al permitir sox
tear el blogueo metabdlico del Piruvato a Ace

8.6. Inhiben la transformacidn de guininbgeno en
Kinina.

8.7. Revierten el desplazamiento del agua del extra
al intercelular.

8.8. Estabilizan la membrana de las cé&lulas endote-
liales vasculares, disminuyendo el aumento de
la permeabilidad vascular gue aparece en el
shock.

8.9. Previenen la ruptura de la membrana lisosbmica.

8.10.Previenen la desorganizacidn del reticulo endo
plasmico.
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8.11. Tienen efecto antitdxico, induciendo la ab-
sorcidn de toxinas por los elementos celula
res sanguineos y protegiendo la membrana ce
lular de los efectos de las toxinas.

8.12. Aumentan la actividad enzim&tica de las célu

las hep&ticas. T

Las dosis a que deben ser usados
los esteroides en €l shock, si se les va a indicar,
es de 2.000 mgrs de Hidrocortisona puestos de uma
vez en 5 a 10 minutos 6 30 mg x Kg-p de metilpredni
solona. Las dosis dadas pueden repetirse unas 4 a
6 veces en menos de 4 dias.

Drogas Vasoactivas.

Hay 3 &reas en las cuales es posible gque se altere
la respuesta simpatico-mimética al stress. ( Debe
recordarse que €l desequilibrio entre resistencia
arteriolar y venular esti mediado por el excesivo
tono simpaticomimético ).

9.1. Deprimiendo la actividad simpatica mediante
drogas que act@ien sobre los ganglios simpati
cos.

9.2. Deprimiendo la actividad simp&tica mediante
drogas que actfien en las porciones terminales
de las fibras simpaticas post—-ganglionares.

9.3. 0, finalmente, por drogas gue actfien a nivel
de los alfa receptOres en la unibén mioneural
de los brganos efectores.
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El sistema sinpatico adrenérgi
co realiza sus funciones mediante 2 tipos de re -
ceptores, los alfa y Beta adrenérgicos.

a. Los receptores alfa—-adrenérgicos son puramente
vasculares y su estimulacidn determina vasocons
triccidn que predomipa en los territorios cuté-
neo, muscular, mesentérico y renal. Su inhibi-
cibn provoca vasodilataci®dn en dichos territo -
rios.

b. Los receptores beta-adrenérgicos son cardiacos
Yy vasculares. Su estimulacidn, a nivel cardia
co produce taquicardia y aumento de la fuerza
contractil y a nivel vascular, vasodilataci®n
cutanea, muscular y mesentérica.

De acuerdo al punto donde actfian
Yy a las acciones que realizan, las drogas vasoacti-
vas pueden clasificarse mAs completamente, de la si
guiente maneras:

Drogas de accidn alfa-adrenérgica ( Fenilefrina ).

Drogas de accidn alfa y Beta-adrenérgica ( Levofed -
Aramina ).

Drogas de accibn beta-adrenérgica ( Isoproterencl
o isuprel ).

Drogas de aceidn inhibidora alfa adrenérgica ( Di -
benzylina ).

Drogas de accibdn inhibidora beta-adrenérgica.

Drogas de accibdn compleija.
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Las drogas de accidn alfa-adre-
nérgica no se emplean en la terapia del shock, pues
su accidn, sin estimulacidn beta-cardiaca, aumenta
la resistencia periférica sin aumento del gasto car
diaco. El objetivo tebrico de aumentar la presién
arterial, lo logran con aumento de la vaso-constric
cidn en territorios no, privilegiados y ello agrava
la isguemia existente en ellos y determina sobrecar
ga de presidn del corazdn, condicibdn capaz de preci
pitar insuficiencia cardiaca.

Para las drogas de accidn alfa y
beta-adrenérgicas, los inconvenientes son similares
a los de las drogas del grupo anterior.

En lo que dice relacidn con las
drogas de accidn beta-adrenérgica, puede decirse que
son poderosos estimulantés con accidn inotropa posi-
tiva. Esta accidn depende de una buena presidn de
llenado gue supone, a su vez, la restauracidn, pre
via a su empleo, del volumen sanguineo circulante.
Por su accidn beta-vascular producen vasodilatacibn,
disminuyendo la resistencia periférica y aumentan
el flujo en el mGsculo esquelético y en el mesen-
terio. La accidn inotropa predomina sobre la vaso
dilatadora y por ello no disminuye la presi®n arte
rial, sino que por el contrario, se eleva. Movili
za la sangre del lecho venoso y con ello contribu-
Yy® a aumentar el gasto cardiaco.

El inconveniente es gue aumen-—
tan el consumo de O, la frecuencia y la excitabi
lidad cardiaca. Las drogas de accidn beta-adrenér
gica, como el Isuprel, son de gran utilidad en el
shock cardiogénico y en otros tipos de shock cuando
la presidn venosa central est& elevada o se eleva
al administrar liquidos.
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Los blogueadores alfa-adren€rgi-

COS como la Dibenzylina, producen vasodilataci®n
arterlolar Y venular. Por ser vasodilatadores arte-

riolares bajan la resistencia periférica y aumentan
el flujo y por ser vasodilatadores venulares, dismi
nuye el encharcamiento sanQuineo en el territorio ve
noso y la salida de plasma desde el capilar hacia el
compartimiento extravascular. Previo a su uso, debe
repanerse la volemia.

Muchos autores han dicho que la
Dibenzylina tiene una acci®n beneficiosa en 1la per—
fusidn tisular, en presencia de hipotensi®n e hipovo
lemia, en virtud de sus efectos vasomotores. De he-
cho, la Dibenzylina ayuda a la inactivaci®n aerdbica
de la ferritina del higado y a la funci®n fagocita =~
ria del sistema reticuloendotelial del higado hipd6 -
xXico.

Ya se dijo antes, que la digita-
lizacidn estaria indicada en casi todos los pacien -
tes de 50 o mé&s afios, que tengan un shock gue no res
ponda de inmediato a la terapia. A pesar de la dlgl
talizacidn, sin embargo, pudiera persistir una insu-
ficiencia cardiaca congestiva en algtn nGmero de ellos.
Agui es donde la accibn rapida de 1la Dibenzylina se -
ria salvadora ya que:

= expande el volumen del espacio vascular.

= sSaca sangre desde la circulacidn pulmonar.
- reduce el trabajo cardiaco.

= disminuye la congestidn pulmonar.

Varias investigaciones han demos
trado que la Dopamina aumenta el débito cardiaco, la
presidn arterial y el flujo urinario en pacientes
que no responden a otros agentes. Incluso, hay estu=
dios comparativos gue muestran que la Dopamina es



95.

mé&s segura y efectiva que el isoproterenol, en pa-
cientes en los cuales se produzca hipotensidn, ta-
guicardia y arritmias con esta Gltima amina.

Para ser justos, debe afirmarse
si, gue la dopamina no e$ necesariamente mas efecti
va que el isoproterenol iy la nor-epinefrina para el
tratamiento de todos los pacientes en shock.

La dopamina como otras aminas sim
pé&ticomimeticas, no debe administrarse hasta gque no
se haya repuesto el volumen circulante.

S6lo en estudios experimentales
se ha podido obtener €&xito en el uso combinado de
agentes blogueadores alfa-adrenérgices: con dopami
na.

>

En todo caso, la dopamina aparccce
como droga de utilidad en la terapia del shock pues
parece tener un efecto mas beneficioso sobre el meta
bolismo mioc&rdico que la Nor-epinefrina y que el
isoproterenol; no causa necrosis tisular local y su
efecto vasodilatador especifico de las arterias re-
nales y mesentéricas la hacen emerger como el agen-
te mas aplicable en el shock séptico, si puede man-
tenerse la presidn arterial.

Si bien no es una droga vasoacti
va, se piensa fundadamente gque la Digital tiene un
lugar en la terapia del shock.

La digitalizacidn del corazdn me
jora temporalmente la habilidad funcional del mio-
cardio para bombear sangre ain en las etapas tardias
del shock irreversible; sin embargo, si el shock ha
ido muy lejos como para gue la digitalizacidn cause
recuperacidn, la naturaleza progresiva de la insufi
ciencia pronto hace fracasar este efecto beneficio-
so.
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La importancia de la digitaliza
cidn en el shock irreversible, estriba en que el
organismo puede tener un mayor periodo de oxigena-
cibn tisular adecuado y durante el cual cabe la
posibilidad de una recuperacibn.

Se ha hallado gue la asociacidn
de Digital con Aminofilina puede reemplazar en bug
na forma al Isoproterenol. 2

Asi, la aminofilina es capaz de
subir la presidn sistdlica y el débito cardiaco y
de disminuir la resistencia periférica lo gque uni-
do a las acciones del digital ha hecho gue esta a-
sociacidn, se use entre nuestros pacientes,

Correccibn de la acidosis.

Si la acidosis se evidencia con un pH menor de
7.35, debe darse entre 40 y 100 mg Eq endovenosa
de Bicarbonato inicialmente y observar, con deterxr
minaciones seriadas de pH, si es preciso reponer
sSu uso.

No es aconsejable el uso de Lac
tato ya gue, durante el shock el shunt piruvato-—
lactato se encuentra alterado, de modo gue puede
producirse, por iatrogenia, una hiperlacticide-
mia que es irreversible y lleva a la muerte.

Hay otros medicamentos en los cuales se ha deposi
tado esperanza, en la terapia del shock; ellos son
la clorpromazina y los antihistaminicos. Si se
piensa que al llegar la endotoxina se produce una
conversidn de histidina a histamina en forma acelg
rada, se comprende que se haya eaperado gue €l an
tihistaminico por accidn directa blogueara el com-
ponente histaminico de la reaccidn endotbxica y que
la prometozina o la clorpromazina, por ser bloguea
dores histaminjicos, por lo menos redujeran la res -
puesta. Sin embargo, no hay bases para recomendar



Q7.

estos medicamentos en el shock, pensando en este
mecanismo de accidn.

Para la prometazina, se ha des
crito ademaAs, un efecto sinérgico con la alfa me-
til dopa y aqui podria haber un buen derrotero te
rapéutico para el futuro.

»
-

En el curso del tratamiento del
shock, hay 2 indicaciones gue tienen pleno valor y
gque vale la pena comentar: el manitol y los diuré
ticos no osmbdticos como el Furosemide ( Laxur R. ) [

La administracidén juiciosa de
manitol se recomienda en aguellos pacientes en los
cuales, después del tratamiento con reposicidn de
volumen y drogas vasoactivas, persiste la oligu -~
ria. Habitualmente se da_en una dosis de 250 cc.
en 15 minutos y puede repetirse de inmediato cui-
dando, con mediciones frecuentes, que la P.V.C. no
suba de 12 cms. de agua. La furosemida puede po -
nerse al mismo tiempo gque el manitol, en dosis
de 40 a 80 mg i.v. ( lento ). La efectividad de
ambos agentes permite, previniendo la oligoanuria,
impedir la aparicidn de una nefrosis de nefrdn dis
tal o nefrosis tubular aguda.

La Heparina. Su lugar en el shock séptico.

Es bueno tener presente gue es-
ta droga aminora la reaccidn local y generalizada
de Schwartzman, contractfia con la histamina e in-—
teractfia con una cantidad variable de toxinas.

Por otro lado, la Heparina indu
ce leucocitosis y como, previene ademas la leucope
nia, ello puede significar ventajas para el htesped.
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»

Durante el curso de una sepsis,;
por las razones que ya fueron expuestas, puede a-
parecer trombopenia e hipoprotrombinemia, como ex
presitn de un sindrome de coagulacidn intravascu-
lar diseminado. Acompéafiese o no tal expresidn de
un sindrome hemorragiparo,” debe usarse heparina
( 50 mg c/6 hr ) para evitar los dafios del sin -
drome. v

De aparecer un sindrome hemorra
giparo en el curso de una sepsis, aungue no se ten
gan evidencias ( por falta de laboratorio adecuado)
de hipoprotrombinemia y de trombopenia, debe usar-
se una terapia de prueba con heparina, para obser-
var si el sangramiento regresa. En la practica, es
dudoso el valor de la heparina porgque el sindrome
de coagulacidn intravascular diseminada probablemen
te ya esta bien establecido antes gue se confirme
el diagnbstico. El &cido Epsilon Amino Caproico es
ta contraindicado ya gue bloguea la fibrinolisis en
dégena y puede seguir desenfrenando el sindrome.

Procedimiento.

Después de administrada una can-
tidad dada de sueros, plasma y/o sangre, debe espe-
rarse un retorno a valores aceptables de P.Arterial
v a una P.V.C. ( Presidn Venosa Central ) no mayor
de 10 a 12 cms. de agua.

Puede suceder, sin embargo, las
siguientes situaciones:

a) Que se mantengan bajas la P.A. y la P.V.C. ILa
solucidn es doblar la velocidad de infusidtn.



b)

c)

99.

Que suba la P.V.C. y se mantenga baja la P.A.

Esta condicidn puede significar una insuficiencia
cardiaca severa o que en realidad se ha repuesto
una buena proporcidn del volumen circulante, pero

que el corazdn se muestra con bajo poder contrac-
i1, Yo

La solucidn es digitalizar y suministrar 500 mgrs.
de Aminofilina i.v. lento ¢/6 horas o administrar
Isoproterenol 1 mg. ¢/500 cc si la frecuencia car
diaca es menor de 120 por minuto.

Que persistan bajas las P.A. y P.V.C.
Aqui es preciso dar esteroides, en la dosis ya sge
flaladas,® 1 gramo c¢/6 horas i.v. por 48 horas.

>
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SEPSIS Y CIRUGIA.-

b No se discutird aqui la inciden
cia de la septicemia en pacientes que han sufrido algu
na maniobra gquirfirgica sinos la accidn del eirujano du-
rante una sepsis. P

Cuando sobreviene un shock sép-
tico, es de primordial importancia preguntar por el fo
co de origen. En un porcentaje de casos este es desco
nocido y otras veces se puede sospechar del arbol bi -
liar, de la via urinaria o del pulmdn o de la cavidad
abdominal descontando el higado y la via biliar.

Cuando la anamnesis es clara y
lo son también el examen fisico y los examenes de la-
boratorio, es facil lograr el diagnbstico etioldgico
y actuar en consecuencia. Asi, si se encuentra una cgQ
lengitis, una hidropionefrosis litidsica. un absceso
hep&tico pibfgeno, un absceso de pancreas, etc., se pue
de intervenir al paciente una vez gue ha recuperado sus
valores vitales, con la seguridad gue la intervencidn
quirfirgica no tiene, en la préactica, incidencia en un
pronbstico ms grave ni agrava el cuadro en si.

Pero, cuando la anamnesis no
muestra sino sintomas propios de una sepsis, sin acu-
sar alglin sistema en particular, es cuando es mas fa-
cil confundir un cuadro médico con uno guirGrgico ¥y
operar al paciente sin obtener beneficio alguno.

De este modo, debe recordarse
que durante una sepsis puede "aumentar de volumen el
higado" y aparecer ictericia. Esto puede ser causado:
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a) Por la sepsis misma que provoca tumefaccidn turbia.

b) Por la insuficiencia cardiaca que puede aparecer
en el curso de la sepsis.

c) Por microabscesos hepaticos multifocales deriva-
dos de metastasis pifgenas.

d) Por un plastrbdn vesicular con gran edema perivesi
cular.

e) Por una colé&docolitiasis con colangitis.
f) Por un absceso hep&tico pidgeno.
g) Por un sindrome de Budd-Chiari.

De manera gue, salido el pacien
te del stress circulatorio al gue lo sometid la endoto
xemia, debe solucionarse rapidamente el problema de
diagnbstico diferencial, expuesto a grandes trazos. En
tre esos diagnbdsticos diferenciales, hay entidades
nosolbgicas cuya solucibn es quirfirgica y otras cuya
agravacidbn es de regla con la cirugia.

El otro problema que puede apa-
recer en el curso de un shock endotdxico es la apari =-
cidtn de un aumento de volumen en la fosa lumbar, dolo-
roso o no y acompafiado o no de masa en uno de los flan
cos abdominales. Ante tal situacidtn vale la pena te =
ner en cuenta que ese hallazgo probablemente se deba a:

- Absceso perinefritico.

- Hidropionefrosis.

- Absceso pancredatico fistulizado.

- Perforacién de colon con fistulizacidn a pared ab-
dominal.

- Hematoma de pared abdominal ( hipoprotrombinemia en
cirrbtico ) infectado por alguna bacteremia.
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A diferencia del caso anterior,
aqui la cirugia es fundamental para drenar este foco,
pero es preciso afinar el lugar desde donde nacid el
sfoco.

Un tercer problema durante la
sepsis por gram-negativos.es el derrame pleural con o
sin neumopatia subyacente. 5

Ante tal eventualidad es preciso
recordar que tal derrame puede ser expresidn de:

- Reaccidbn para o metaneumdnica.

- Una afeccibn subyacente como el sindrome nefrésico,
la insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis he-
patica, linfoma o un Ca pleural.

- Fistulizacidn de un absceso hepético hacia la ca-
vidad pleural.

- Pancrcatitis aguda con o sin supuraci®n.

- Fistulizacidn del cateter endovenoso hacia la pleu
ra.

- Embolia pulmonar.

Por Gltimo, hay oportunidades en
que aparece ileo y blumberg en el curso de la sepsis.
Ambos signos, que deben hacer sospechar una peritonitis
Y que, si el enfermo estd en condiciones de tolerarla,
obligan a cirugifa, pueden aparecer sin peritonitis sub-
yacente y ser nada mds que expresidn de la perihepati-
tis s€ptica y de la hipokalemia, de microabscesos hep&-
ticos diseminados y de tumefaccidn turbia
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PREVENCION DE LA SEPSIS POR GRAM-NEGATIVOS. - o

Evitar, si fuera posible o re-

uerir, si se usa:

a)

b)
c)

d)

e)

£)

g9)
h)
i)
3)

k)

Sondas vesicales de cireéuito cerrado o de doble

r

corriente. -

Limitar el uso de catéteres endovenosos.

Regular el uso de antisépticos locales.

' Manejar todos los tubos de drenaje asépticamente

Yy en circuito cerrado.

Limpiar y desinfectar rutinariamente el equipo de
nebulizacidn.

Equipo desechable.
No usar ligudos de frascos ya abiertos previamente.
Evitar la profilaxis antibidtica innecesaria.

Tratar las infecciones, no los informes del labora
torio.

Lavarse las manos antes y después de examinar un
paciente.

Recordar que es de poco valor gastar esfuerzos en
germicidas para los pisos, en luz ultravioleta y en
profilaxis antibidtica sistemdtica.



