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Algunos comentarios finales sobre el shock séptico,
en particular su tratamiento

Por el Dr. ManuveL Rogo CoxNcercion

A pesar de los diversos tratamientos
empleados en ¢l shoek endotoxinico, és-
te tiene una alta mortalidad, que oscila
entre 6570 v 9070 (1 Udhoji, Weil, Sam-
bl Rosoffi siendo para Weill v Spink
del 6570 v para Feeney v Rodger so-
perior a esla eifra. Para Jacobson, el
r:qunui-tirn el _-.||1H.'k‘ asociado a bacte-
ricmia Gram-negativa es muy pobre ¥
practicamente no ha cambiado en el
transenrso de las ailtimas  décadas  a
pesar de los nolahles adelantos alean-
paddos enoel tratamiento de otras formas
de shock de las enfermedades infeccio-

Esto esti en relacion con las profun-
da= alteraciones ecelulares que se produ-
vere mnchas de las euales no son total-
mente conocidas en el momento actual.
Velemais=, o= fundamental el diagnédstico
precog, de aqui que nuestra Comisién
insizte on los siznos de alerta (ver cua-
dro elinien) v gque cuando estén pre-

semtes. la aparicion  de  algin  signo
compatilile con shock haga que se ini-
cie rapidamente un tratamiento anti-
shock, También influoye en su pronds-
tieer I lactiacidemia (ver Analisis a
indicary que Bell la encuentra siempre
anmentada en perro: sometidos a shock
endotoxinico v que segin Perreet, depen-
e no =ilo de la anoxia tisular sino
prnbicn e las alteraciones funcionales
hepativias que determinan en gran parte

su evolocion final.

Se comprende que los autores utili-
cen diversas asociaciones de mediea-
mentos ¥y vamos a lratar de explicar
en gqué nos basamos al realizar la tera-
péatica en nucsiros casos.

Con respecto a la hidratacién, uno
de los problemas que se plantea en el
lactante, es el uso de um catéter pe-
quefio para pasarlo a través de una
vena periférica ¥ aleanzar la cava o la
auricula derecha.

También nos ha sucedido que cuan-
do pensamos haber legado junto a la
auricula, todavia no estemos a buen
nivel, por lo que siempre hacemos
constatacién radiolégica (ver fotogra-
fia) tomando la placa en la misma
cama del paciente con un aparato por-
titil de rayos X.

No obstante, a medida que s¢ hagan
mis catelerismos, la técnica mejorard
¥y menores seran nuestros  problemas,
Por eso se¢ recomienda comenzar a ad-
ministrar liquides por otra vena peri-
férica, para no perder tiempo (ver tra-
lamiento] mientras se cateteriza la cava,
haciendo hincapié que cuando se usa
una wvena de las extremidades inferio-
res, la punta del catéter debe estar en
la ecava, siempre por encima del dia-
fragma. Carriles, en nuestra Comisidn,
esti  perfeccionando una téenica para
no disecar la vena periférica, puncio-
nando a nivel de una vena del codo.



g
:
J

Fig. 1.—Catéter con su guia pasade por vena
femaral derecha hosta la auricula derecha,

Con respecto a la cantidad de liguido
a pasar, a veces asombra el extraordi-
nario volumen gque hay que adminis-
trar en poco tiempo, lo cual va nos lo
habia advertide Buch y estia deserito
también por autores extranjeros entre
ellos Hardaway. En el shock séptico
hay una evidente disminucién del re-
torno venoso por el gran atrapamiento
de sangre en capilares vy trasudacion
hacia el intersticial, que se produce so-
bre todo el pulmdén, rinén y territorio
esplacnico (Bloch, Dictzman, Pierce, Li-
llehei). La restitucion de un volumen
adecuado revierte ¢l shock v evita una
mayor coagulacién intravascular. Har-
daway v cols. insisten en la adminis-
tracion de volumen hasta que la P.V.C.
se eleve y el volumen urinario y la
lactiacidemia s¢ normalicen. Luego, o
fundamental del tratamiendo del shoeck
es la administracion de volumen y sin
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Fig. 2—ILa jotografia anterior ampliada.
Catéter con su guia en auriculs derecha.

In medicion de la PV.C. nos quedario-
maos siempre en diéficit en cuanto a la
cantidad a pasar. Cohn v Luria estable-
cen que la rapida infusion de Dextran
debe constituir la primera medida te-
rapéutica en el shock de cualquier etio-
logia, en ausencia <le insuficiencia car-
diaca. Ademas, el Dextrin de bajo
peso molecular, disminuye la viseosidad
de la sangre rompiendo las agrupacio-
nes de eritrocitos “en pilaz de mone-
das”, evitando la coagulacién intra-
vascular, al cubrir las memhbranas de las
células v de los wvasos de moléeulas
electronegativas (Gelin, Bernstein, Su-
suki, Shoemaker). Por eso, es preferi-
ble el uso de Dextran de bajo peso
molecular, pero de no tenerlo a mano
usamos una solueion salina normal (di-
luida o ne, segiin la edad) pues lo fun-
damental es administrar prmen hasta
que s¢ normalice la P.V.C. (Hardaway,
RrR. C._P.
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James, Anderson, West, Brl‘.,'\dmbﬂ'rg}-
I'ero nunca pasamos mis de un litro de
Dextrin 1y g hay que pasar mis volu-
men lo damos en solucién salina nor-
mal) pues tiende a prolongar el tiempo
de sangramiento ( Rhoads, Dudrick).

Es rare que exista en el shock endo-
toxinico un aumento inicial de la P.V.C.
pucs las trombosis, en el pulmén ini-
cialmente =on a nivel de los capilares
v la sangre s¢ desvia por las comuni-
caciones arteriolo-venulares por lo que
es excepeional el uso inicial de Isopro-
terenal (lsuprel).

Ahora hien, una vez administrado un
volumen adeeuado, puede verse un au-
mento progresive de la P.V.C., lo cual
va hemos eomprobado en algunos casos
v que Hardaway y cols. achacan a una

persistente obstruceion  microcireulato-
ria pulmonar, como consecuencia de
microtromhosis v vatoconstriecién, que
conduciria a una hipertension pulmo-
nar con insuficiencia ventricular dere-
cha congecutiva. En estos casos usamos
Lanprel v digitalizamos pero utilizando
Heparina previamente si el tiempo de
coagulacion  estd bajo  (Buch). Por
cierto, aungque Bloch, Pierce, Lillehei,
Braumwald v Sarnoff han encontrado
un  fracaso ventricular izquierdo con
deterioro de la contractilidad, en wa-
rios Lipos de shock, entre ellos en el
cmilotloxinico, nuestra Comisidn no acor-
da digitalizar de rutina a nuestros ca-
sos v sl que se exluviera alerta para
tratar la menor senal de fallo miocar-
dico. Esta es una interrogaciéon que te-
nemos  para el futuro: ;digitalizar
siempre?

Cuande, despues de administrar un
valumen adeenado, conprobado por la
P.V.C.. no se obtiene una normalizacidén
de la diuresis v la T.A. no mejora,
también utilizamos [soproterenol. Esto
s ha hecho en tres de nuestros casos
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con riapida mejoria del cuadro y si-
guiendo a Hardaway.

En realidad este autor utilizé Fenoxi-
henzamina (Dibeneilina) que es un
bloqueador & adrenérgico vy como no
la teniamos a mano utilizamos: un es-
timulante £ adrenérgico (Isuprel) cu-
yvos efectos son semejantes.

Con respecto a la administraciéon de
oxigeno, siempre lo utilizamos de ruti-
na pues constituye una de las medidas
terapéuticas mas importantes después de
la hidratacidn, va que Hardaway v cols.,
han encontrado que el PO. arterial es
extremadamente bajo en sus casos en
shock. Claro, que la administracion
de 0. se harda con una vias aéreas per-
meables, por lo que se realizaran las
aspiraciones que sean necesarias. De
pase diremos que estos autores han des-
crito lo que llaman “pulmdn del shock™
¥ que se caracteriza por congestion, ate-
lectasias, edema y trombos capilares
{comprobado por Delgado en nuestra
Comisién, en casos fallecidos). Dicha
lesién aparece segmin cursa el tiempo
v se ve incluso aunque la PV.C., la
T.A., el acido lactico, la diaresis ¥
otros signos se hayan normalizado, lle-
vando a la muerte durante o después
del shock. En estos casos se requieren
mas ¥y mas presion para asegurar un vo-
lumen dado de recambio respiratorio,
los “surfactantes” pulmonares disminu-
yen, el PO desciende progresivamente
v el enfermo muere. También diremos
que hemos tenido un cazo de laringo-
traqueo-bronquitiz que fallecié en shock
séptico, clinica, bacteriolégica y anato-
mopatolégicamente corroborado, y que
presentd a la antopsia un cuadro de ede-
ma pulmonar ¥ en donde no habia ha-
bido hiperhidratacién ni se encontraron
alteraciones cardiacas ¥ que recuerda a
los casos descritos por Fiordan v Walters
y que plantean que el edema pulmonar
sea debide a lesion del endotelio vascu-
lar pulmonar por las endotoxinas.
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Con respecto al uso de la hidrocor-
tisona en grandes dosis y aungue estd
demostrado que en el shock no hay in-
suficiencia suprarrenal, que en realidad
la cxerecidn de esteroides adrenales es-
ta aumentada v que se mantiene la res-
puesta al ACTH exégeno (Einerth), la
utilizamos por sus efectos sobre la vas-
culitis y para evitar la aceién de las
“endotoxinas” que se estin liberando y
que al parecer actian por un meea-
nismo inmunolégico. Ademas Thal v
Sardesai plantean que los esteroides al
deprimir la accién inflamatoria pueden
disminuir la actividad proteolitica del
plasma, que seria uno de loz meecanis-
mos fisiopatolégicos del shock endo-
toxinico. Longerbean ha comprobade
que la respuesta a los esteroides en el
shock esta relacionada con la dosifi-
eién ¥ ejerce una accidn protectora con-
tra el shock provocado por endotoxinas
a dosis de hidrocortisona de 40 a 60
miligramos por kilogramos de peso.

Weil v cols. han demostrado un au-
mento del gasto cardiaco cuando  se
usan grandes dosis de cortisol y que
para Bloch estaria en relacién con un
mayor retorno venoso pues ella dismi-
nuye la resistencia periférica. Por al-
timo. Shumbin v Weil han encontrado
en la investigacion estadistica que han
realizado. una significante diferencia de
mortalidad en el ghock por infeccién
entre pacientes tratados con altas do-
sis de Cortisol v los controles. En adul-
tos, la Hidrocortizona se ha usado has-
ta 24-48 horas después que se normaliza
la T'A.. v que pueden suprimirse brus-
camente, a menos que haya habido tra-
tamicnte previo (Sweeney, Rodger).
Nosolros no lenemo: experiencia para
decir por cuanto tiempo debe prolon-
Farse S UsS0 on Niies, aundgue en nues-
tros casos, la Hidrocortizsona se ha usa-
do por un promedio de una semana,
disminuyéndola progresivamente a par-
tir del segundo o tercer dia (v aungue
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Trazzi y cols, recomiendan neo usarla
por mas de 48 horas en adultoes).

Con respecto al Bicarbonato de sodio
al 4%, su uso esti en relacién con la
acidosis metaboélica que existe en el
shock y aunque se establece que la
enorme masa de tejido mal irrigada es
capaz de producir metabolitos dcidos
con mucha mayor rapidez que el efecto
corrector que pudiera ejercer las solu-
ciones tampones (Bloch) nosotros la
utilizamos tratando de corregir lo mas
posible la acidosis, por los cfectos dele-
tércos que tiene sobre la wviscosidad y
coagulacién sanguineas, el mioecardio,
eteétera,

El use de un antihistaminico se jus-
tifica por el papel que luce jugar la
liberacion de histamina en ¢l shock
por endotoxinas (Hinsaw).

Con respecto al uso de la Heparina,
lo hacemos con la” finalidad de evitar
nuevas microlrombozgiz y siempre wvigi-
lando el ticmpo de coagulacién, aun-
que sabemos que solo corrige una al-
teracion aizlada de las muchas que
intervienen en la coagulacién intra-
vascular (Blech) y que en varios ensa-
yos con Heparina y Fibrinolisina no
g¢ ha probade de una manera satisfac-
toria que su uso hiciera mejorar el
pronostico del shock (Bloch, Dictizman,
Pieree, Lillehei)., Por otro lado sirve
la Heparina para evitar ¢l desencade-
namiento de una Reaccién 5-5 por en-
dotoxinas (Thomas, Stetson), prolonga
el tiempo de supervivencia en perros
letalmente quemados vy aumenta la fre-
enencia de supervivencia en animales
en shock por sangramiento después de
restituirles la sangre (Eecles, Sewit) .

Ademsas, es una impresion inicial del
patélogo de nuestra Comisién que en
los casos tratados son Heparina. dis-
minuyen los microtromhbos encontrados
en la autopsia (ésto, degde luego, ne-
cesita mayor comprobacion futura).

R, C._ P,
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Aunque usamos un antibiético para
bacterias Gram-negativas  (Polymixin),
coma hay ®s0s citados de shock sép-
tico por infecciones a haecterias Gram-
positivas, agregamos  Methicillin, Usa-
mos la via E.V., poes la absoreién por
otras vias es muy pobre en pacientes
en shack,

Nunca usamos sangre o plasma ini-
Imente. pues aumentan la viscosidad
de la sangre. agravando el “enloda-
miento” de Jos eritrocitos ¥ las micro-
trombhosiz, Tampoco usamos potasio las
primeras 24 a 48 horas por la hiper-
potasemia que existe en el shock. No
psamo:  vasoconstriclores pues  parcee
ser que las endoloxinas potencian ini-
cialmente el efecto de las eatecolaminas
iMing, Thomas) v ademias, si bien au-
" AL lo hacen a expensas de
e de la perfusion tisalar,

mentan la

una dismim
sobre todo a nivel de los esplicnicos y
del vifion, agravandoe mis el prondstico
del shock
oo wsamos la posicion de Trende-
lemburg siguiendo a Weil v Whigham
gque han encontrade en perre: v galos
sometidos a shock endotoxinico vy pues-
tos e posicion de Trend. que no se
produce un aumento del gasto cardiaco
o de la T, A v ademis porque la posi-
cion pucde ser contraproducente pues
= aunmenta la presion de las visceras
abdaminales sobre el diafragma, eon
mavor compromiso de la respiracién;
hay mavores dificultades en los cuida-
dos de enfermeria y hasta se citan ea-
nento de retina y pa-
rilisis bragquiales por esta posieion.

=0z de desprend

Par tltimo. en la evaluacidén vy segui-
miento del shock séptico tendremos en
cuenta ciertos parametros clinicos:

A POV G que nos dirda la canti-
dad v calidad de liquidos y medica-
mentoz a administrar. Si la P.V.C. esta
hiaja o normal, la cantidad de sangre
que retorna a la auricula derecha esta
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bhien dentro de la capacidad de bombeo
del corazon. Si la PV.C, estdé alta v/o
si sigue aumentando, la sangre que re-
torna a la auricula derecha esta sobre-
pasando la reserva de bombeo del co-
Fazon.

B) Diurezis: que nos dira edmo se
encuentra el flujo sangoineo visceral.

C)  La presion del pulso o diferen-
cial: que nos dara datos aproximados
sobie el gasto cardiaco, ya gque una
presion del pulse estrecha se correla-
ciona con una disminucion del gasto
cardiaco.

D)  Pizi: nos puede dar datos sobre
la resistencia vaceular periférica pues
ésta ze encontrara sumentada cuando
la piel esté fria v “pastosa™.

E)  Pulse eapilar su enlentec’miento
nos hablari de un déficit de perfusién
eapila- periférico. Su ausencia, con
cianosis mantenida, sera un signo de
mal prondstico.

Por eso clinieamente en la evolueién
del shock atenderemos:

P. V. C.: cada hora o antes segin
la evolucién.

Dinresis: cada hora.

T. A.: cada hora.

Pulso capilar eada hera.

Piel: Color, temperatura, sensacion
al tacte, ete. cada hora,

Vigilaneia de las secreciones que se
aspiran.

Vigilancia sobre la reaparicion del
peristaltismo intestinal.

Pulso v respiraciones eada hora.

Estado del sensorio.

A lo anterior se agregarin los datos
obtenidos por los eximenes de lahora-
torio, llamiandose la atencién que para
considerarse a un shock como séptico
debemos de tener un hemocultive (o
medulocultive) positive,
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RESUMEN

Este trabajo es el resultade de los
estudios inielales realizados por la Co-
misién de Shock del Hospital Infantil
“Pedro Borras™ y resume las distintas
ponencias que se presentaron durante
las reuniones semanales que realiza la
misma. Inicialmente la comisién estu-
dié las definiciones que se han hecho
sobre el shock asi como las distintas
causas que pueden produecirlo pasando
después al shock endotoxinico que es
¢l que mis nos preocupa en cstos mo-
mentos, para lo cual se hizo un estudio
preliminar sobre lo publicado acerca
de las endotoxinas v las diversas teorias
que existen de la fisiopatologia del shock
scptico o por endotoxinas. Después se
establecieron los zsintomas y signos que
traducen su existencia, haciéndose hin-
capié en una serie de signos que deben
vigilarse en un nifio afecto de un pro-
ceso séptico v que de presentarse, hace
que se deba seguir atentamente al pe-
queno paeciente, por la posibilidad que
se desencadene en cualguier momento
el shock séptico. También se establecen
los analisis que se harin si se declara
éste. Termina el trabajo con el trata-
miento que acordd realizar la Comisién
a partir de noviembre de 1968 y unos
comentarios finales sobre el mismo y de
como evolucionan elinicamente nues-
ITos casos.

SUMMARY

This work is the result of inicial
studies performed by the Shock Com-
mission of “Pedro Borras” Children’s
Hospital and resumes the several in-
formations presented during the weekly
meetings effected by that Commission.
Initially, the Commission studied the
definitions which had been made about
the shock, as well as the different rea-
song which could have produced it,
going over afterwards to the endotoxinic
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shock which is the one which more wor-
ries us in these moments, for which a
preliminary study was made about what
has been puhlished about the endotoxins
and the several theories which exist
about the physiopathology of the septic
shock or by endotoxins, Later on, there
were established the symptoms and signs
which traduce its existence, emphasiz-
ing a scries of signs which should be
watched over in a child affected by a
septic process and wh'ch, should it oc-
cur, makes it follow carefully the little
patient, for the possibility of the ocur-
rence of the septic shock at any mo-
ment. The analysis which should he
made in such a ease are also established.
The work ends with the treatment which
the Comm ssion decided 1o realize start-
ing from November 1968 and final com-
menta-ies about same and about the way
our ecases evolution clinically.

RESUME

Ce travail est le résuliat des études
in‘tiales realisées par la Commission
de Shock de 'Haopital Enfantin “Pedro
Borris” et résume les divers rapport:
qui furent presentés pendant les réun
nions hebdomadaires gqui realise cett
Commission. Initialement, la Commis
sion a ctudié les definitions qui on a
fait sur le shock, ainsi que les diverses
causes qui peuvent le produire passant
apriés au shock endotexinique qui est
cel qui nous préoccupe dans ces mo-
ments, pour lequel on fait une étude
préliminaire sur ce qu'on a publié au
sujet des endotoxines et les diverses
théaries qui existent de la physiopatho-
logia du shock septique ou par endoto-
xines. Aprés on a établi les symptomes
et signes qui traduisent sa existence,
en signalant une serie de signes qu'on
doit veiller chez un enfant affecté d’un
processus septique et quim $'il se pre-
sente, il fait qu'on doit suivre attenti-
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vement au petit patient, pour la pos-
=ibilite qu'il se déchaine dans n’impor-
te quel mogent le shock septique. On
ctablit aussi les analyses qu'on doit faire
wil = ddiéelare, Le travail est fini avee le

traitement que la Commission décide
rééaliser depuis Novembre 1968 et quel-
ques commentaires finales sur le méme
el come ont évolués cliniquement nos

L
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