REVISION DE TEMAS

Tratamiento del Shock Séptico
sin Drogas Vasopresoras

Dr. Jorge E. Zuiiiga C.*

EXTRACTO:

El shock séptico especialmente debido
a micro-organismos gram negativos, co-
mo consecuencia de la enfermedad infla-
matoria pelvica aguda post-aborto pro-
vocado, es muy comdn en nuestro medio
y representa una morbilidad y mortali-
dad bastante elevadas.

Se presenta un analisis de 15 casos
tratados sin drogas de efecto vasopresor
y mas bien se tiene en cuenta el mecanis-
mo fisio-patologico de una falta de per-
fusion tisular, para ejercer esfuerzos en
un adecuado remplazo de liquidos, utili-
zando soluciones electroliticas concomi-
tantemente con drogas de accion vaso-
dilatadora, para vencer el vaso-espasmo
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y mejorar la perfusion de todos los teji-
dos comprometidos.

SHOCK SEPTICO

INTRODUCCION

Dada la alta mortalidad y morbilidad
de esta entidad en nuestro medio, el he-
cho de ser bastante comun, principal-
mente como consecuencia del aborto
provocado, en la Gltima decada nos he-
mos interesado por su estudio y trata-
miento basados fundamentalmente en
los nuevos planteamientos fisiopatologi-
cos que dan énfasis en el mantenimiento
de una adecuada perfusion tisular, blo-
gueando la vaso-constriccion y rempla-
zando la pérdida de liquidos para obte-
ner una volemia normal.

En nuestro plan de tratamiento se ha
utilizado la Clorpromazina, la cual se
considera como un agente que reduce el
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tono vascular por mecanismos no bien
conocidos (9) (31) (19).

(Tomado de bloch pierce and lilighey)

No utilizamos otras drogas mas |6gicas
como las del grupo de los blogueadores
adrenérgicos, que previenen la accion
vasoconstrictora como la Fenoxybenza-
mina (36) (Dibenzylina) por la dificul-
tad de conseguirlos en nuestro pais;
proximamente iniciaremos un estudio
con la Orciprenalina, droga que ha de-
mostrado poseer un poder estimulante
beta adrenérgico y por lo tanto bloquea-
dor de la vasoconstriccion y estimulante
de la vasodilatacion; desde el punto de
vista teorico tiene fundamentos mucho
mas logicos, que la droga utilizada en el
estudio que estamos publicando.

En el presente estudio se hace una
resefia historica del problema, se da una
definicion del mismo, se analizan facto-
res etiologicos, haciendo consideracio-
nes fisiopatologicas.

Se expone un plan de tratamiento de
acuerdo a consideraciones fisiopatologi-
cas; se investigan los resultados en 15
casos con problemas de infeccién pélvica
de diverso origen, haciendo un analisis
cuidadoso de cada uno y mostrando los
resultados obtenidos; al final, se dan
las conclusiones a las que se llegb en el
estudio de los casos presentados y la
revision de trabajos ya publicados.

TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO
SIN VASOPRESORES

Dados los conocimientos modernos
sobre la naturaleza y la fisiopatologia
del shock, se han hecho notables cam-
bios en la profilaxis y tratamiento, lo
que ha llevado a reducir en una forma
altamente significativa la mortalidad por
este sindrome. A manera de introduccion
hacemos un resumen sobre |los siguientes
aspectos:
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1. Resefia historica

2. Definicién

3. Etiologia — Factores precipitantes.
4

. Mecanismo fisiopatologico (Teorias
microcirculacion).

. Curso clinico

o1

6. Tratamiento

7. Andlisis de 15 casos tratados seg(n
programa de manejo.

RESENA HISTORICA

El Shock, es un sindrome que se cono-
ce hace casi 2.000 afios.

En tiempo del nacimiento de Cristo,
Celso habia escrito, ““Cuando la sangre
no llega al corazén en cantidad suficien-
te, el pulso es débil, la piel estd muy
palida, hay por todo el cuerpo un sudor
frio y fétido y enfriamiento de las extre-
midades, la muerte sobreviene réapida-
mente’’, Esto aln en nuestros dias, sigue
siendo una admirable descripcion cli-
nica.

El sindrome de Shock Séptico fue
reconocido y descrito por Leannec en
1831. El diagnostico fue hecho cuando
una paciente con infeccion por gérmenes
gram-negativos, tuvo colapso-vasomotor
sin pérdida significativa de sangre. Re-
cientemente se ha descrito seguido por
invasion de gérmenes gram-positivos (1).

DEFINICION

El Shock es un Sindrome
caracterizado por:

Rendimiento cardiaco inadecuado.
Baja en columen circulatorio efectivo.

Falla circulatoria periférica, hipoten-
sion severa.

Oliguria (menos de 15 cc. de orina
por hora).

369



Vol. XXXV No. 5

Trastornos mentales (obnubilacion vy
desorientacion).

Sin corregir el deterioro progresivo
de la circulacion, se desarrolla inadecua-
da perfusion de los tejidos y muerte
celular. Cualquiera que sea el mecanis-
mo, se dice que el shock esta presente
cuando falla la presion sanguinea para
retornar a lo normal sin terapia de
soporte.

Antes se clasificaba el tipo de shock
segin el probable mecanismo desencade-
nante: shock cardiogénico del infarto
del mioeardio; shock neurogénico por
trauma del sistema nervioso; shock he-
morragico, por pérdida significativa de
sangre. Pero segin parece, el sindrome
se debe a un mecanismo final comin,
con el cual el organismo responde a di-
versos insultos. Parece ser que en todos
los tipos de shock el mecanismo comun
resultante es una inadecuada perfusion
tisular.

El shock hemorragico es el tipo mas
comun encontrado en pacientes de Obs-
tetricia y Ginecologia y puede resultar
de hemorragias internas o externas.

La causa es generalmente obvia y con
control de la hemorragia y remplazo de
sangre perdida, el resultado es muy
satisfactorio.

El shock no hemorragico y especial-
mente el shock bacteriano por gérmenes
gram-negativos es un problema mucho
mas complejo (2).

ETIOLOGIA
Factores precipitantes:
Puede ser el resultado de una combi-
nacion de factores. Fine y colaboradores

demostraron que las bacterias juegan
papel importante en el shock (28).
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Hay invasion en la circulacion de pro-
ductos bacterianos, las endotoxinas,
constituyente lipopolisacarico de la pa-
red celular, produciendo falla vascular
profunda.

Recientemente se ha descrito por-
invasion de gérmenes gram-positivos que
liberan las exotoxinas y sustancias vaso-
activas como:

histamina,
serotonina,
catecolaminas,
polipéptidos

MECANISMO FISIOPATOLOGICO (23),
(49), (45), (48), (25).

Teorias — Microcirculacion
Perfusion Capilar Inadecuada (3)

Las arteriolas rara vez estan todas
abiertas al tiempo. En realidad solo un
capilar es perfundido, mientras los de
mas permanecen inactivos (41-80°, de
todos los capilares permanecen cerrados
en cualquier momento). Los capilares se
abren en forma rotatoria segun las nece-
sidades celulares. Las células cebadas
secretan histamina cuando hay anoxia,
abriendo los capilares.

Después de una hemorragia o de un
trauma, aumentan los niveles de cateco-
laminas en la sangre, produciendo vaso-
constriccion marcada que puede o no-
mantener la presion arterial.

Las arteriolas con vasoconstriccion
dejan pasar menos sangre y entonces se
pueden abrir los shunts arteriovenosos,
todo lo cual disminuye a través de la
arteriola y el capilar y por consiguiente
disminuye también la entrega de oxigeno
a las células.

Muchos o la mayoria de los capilares
pueden permanecer abiertos en un mo-
mento dado, en respuesta a una mayor
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demanda del tiempo de perfusion por
las células. Sin embargo, hay menos flujo
a través de las arteriolas para suministrar
sangre a todos los capilares abiertos;
esto produce dos efectos:

a) El espacio vascular es mas grande de

lo normal porque se abren capilares
y vénulas. Un volimen sanguineo nor-
mal es ahora insuficiente para llenar to-
dos estos vasos; no alcanza a llenar las
venas y se produce disminucion de la
presion venosa central y por consiguiente
del retorno venoso.

b) El lento flujo capilar provoca anoxia

celular. El metabolismo anaerobio co-
mienza a producir ““acido lactico’’, que
no alcanza a ser movido por el flujo len-
to, que produce acidemia lactica-venosa,
lo cual disminuye el pH. La sangre acida
con flujo lento se hace hipercuagulable.

Se presenta entonces una coagulacion
intravascular de consumo, bloqueando
la perfusion capilar que produce la muer-
te celular.

Weil ha producido experimentalmente
evidencias de que cuando las endotoxi-
nas entran en el torrente circulatorio,
hay obstruccion del flujo venoso al higa-
do. (43), (44), (5), (7).

Reid ha obtenido evidencia experi-
mental que las endotoxinas tienen un
efecto vascular periférico. En casos de
Gram-positivos ha sido atribuiclo a una
hipersensibilidad bacteriana, lo cual pro-
duce anafilaxis, (4).

Evidencias experimentales: Kwoav-
Weil-Slwch (5), inyectd conejos con do-
sis subletales de endotoxinas. Comprobo
sobre-vida de maés del 90°, de los anima-
les cuando bloqueaba el plexo celiaco,
con Xilocaina al 1—2°,, via percuténea.

En los Gltimos cien afios la determina-
cion de la presion sanguinea se ha con-
vertido en una practica corriente y el
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descenso de la misma ha llegado a ser
signo para diagnostico y pronéstico del
shock. Datos recientes confirman la
opinién de Archibald y M'cleon, quienes
en 1917 nos advertian que aunque el
descenso de la presion sanguinea es uno
de los signos mas constantes del shock,
no es un factor esencial y mucho menos
su causa. Hemos estado poniendo dema-
siada atencion a la presion sanguinea,
tanto que hemos llegado a considerarla
inconcientemente casi casual. Esta ten-
dencia por parte del médico ha conduci-
do en las Ultimas décadas a usar vaso-
presores y vasoconstrictores, en el tra-
tamiento del shock.

Estos agentes se han ido olvidando al
disponerse de nuevas formas de trata-
miento derivadas de los nuevos concep-
tos de los transtornos fisiologicos del
shock. Hoy se considera que la perfu-
sion tisular y el gasto cardiaco son fac-
tores mucho mas importantes que la pre-
sion sanguinea.

El indice de mortalidad no estid en
relacion con la presion sanguinea, sino
con el “grado de acidosis lactica’’ conse-
cutiva de la hipoperfusion tisular. La
acidemia es proporcional al estado de
perfusion tisular.

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS A NIVEL
DE ORGANOS

En sistema R.E. Degeneracion células
de Kupffer, necrosis focal, destruccion
de macrofagos. Disminuye la resistencia
antibacteriana.

Funcion pulmonar. cambios de elas-
ticidad, vasoconstriccion.

Cambios en 02 y CO02. acidosis, hi-
poxia, retencion C02, edema pulmonar.

Tracto gastrointestinal. menos flujo
visceral, necrosis, hemorragias.
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Rifnon: disminuye flujo plasmatico
renal, oligurias y anurias, insuficiencia
renal aguda, necrosis tubular renal, au-
mento del nitrégeno protéico, activacion
sistema renina-angiotensina.

Corazon: insuficiencia cardiaca con-
gestiva, hipoxia coronaria, disminuye
gasto cardiaco, disminuye presion vveno-
sa central, disminuye presion arterial,
disminuye flujo sanguineo extremidades.

Higado: menor capacidad para meta-
bolizar lactato, menor detoxificacion.

Pancreas: cambios degenerativos en
acinos, favorece autodigestion.

Sistema nervioso central:  degenera-
cion neuronal, menor actividad en elec-
tro-encefalograma, disminuye tension
cortical 02.

Metabolismo: Ph. promedio 7.32, dis-
minuye bicarbonato (13 m. Eq. L), au-
mento lactato promedio (10.2 m. Eaq.
L.).

Sangre: leucopenia, granulaciones to-

xicas. (5) (6).

TRATAMIENTO (32), (37), (40), (16).

A.Historia Clinica completa

B. Diagnostico adecuado

C. Remplazo adecuado de liquidos. Un

flujo sanguineo suficiente previene el
estado de coagulacion intravascular di-
seminado.

Hay una mayor demanda de volamen
sanguineo por expansion del lecho vascu-
lar, por lo cual el volumen normal es
inadecuado, debiéndose por tanto, ana-
dir volumen suficiente para llenar capila-
res, de manera que haya suficiente voll-
men venoso de retorno para mantener la
presion venosa.
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D.* Administracion de Antibioticos.-
Debe iniciarse lo antes posible sin esperar
informes de laboratorio. Puede usarse
una asociacion de Kanamicina o Genta-
micina con Cefalotina. Si se comprueban
gram-negativos el antibiotico de eleccion
es la Kanamicina; otros consideran la
Gentamicina; debe tenerse en cuenta la
funcién renal. Cuando hay gram-positi-
vos O éstos estan asociados se recomien-
da la Penicilina Cristalina. También pue-
den usarse 12 gramos por dia de Ampi-
cilina intravenosa. Tetraciclina y Clora-
fenicol de acuerdo con los antibiogramas,
ya que son drogas bacteriostaticas.

E. Incision, drenaje o extirpacion
del foco infeccioso.

F. Expansores del volimen sanguineo.
El volumen de la sangre circulante gene-
ralmente es inadecuado. Aunqgue no sea
una medida directa del volimen sangui-
neo, la presion venosa central (P.V.C.),
indica la capacidad del corazon para
recibir y recircular la sangre; también
sirve para determinar el volumen circula-
torio Optimo y la velocidad a que debe
hacerse la administracion de liquidos.
(7) (37).

Si la presion venosa central no es alta
estd indicada la administracion de liqui-
do. Aun cuando el voliumen sanguineo
no sea bajo, la adicion de Iiquidos por lo
general mejora el rendimiento cardiaco,
mientras la presién venosa central no
indique una sobrecarga.

La sangre y el plasma son los mejores
expansores. Algunos prefieren las solu-
ciones salinas isotonicas. También se han
empleado los dextranos de bajo peso
molecular (Dextran 40 con peso molecu-
lar de 40.000).

G. Correccion de la acidosis y elec-
trolitos. Debe administrarse Bicarbonato
de Sodio o una concentracion de alre-
dedor de 100 m.E./litro de liquido in-
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travenoso; inicialmente 2 m. Eq./Kgm.
de peso; evitar soluciones que contengan
lactato ya que al higado no puede meta-
bolizarlo rapidamente para que surta
efecto.

H. Heparina. Por la creencia de la “‘coa-
gulaciéon de consumo” en el shock sép-
tico, se ha usado la Heparina. Sin embar-
go, este tratamiento debe dejarse para
los pacientes que tienen una coagulacion
acelerada; debe practicarse antes de que
se produzca una desfibrilacion completa,
pues de lo contrario se puede incremen-
tar la tendencia hemorréagica. (8). La do-
sis que se recomienda es de 10.000 uni-
dades, que se pueden repetir cada 4
horas si es necesario.

I. Corticorteroides. No hay pruebas
de que sean beneficiosos en el shock
séptico, su uso esta en controversia; el
exacto mecanismo de su accion no esta
claro. Los que los recomiendan piensan
en sus efectos antitoxicos y anti-infla-
matorios, que restablecen el tono vascu-
lar, disminuyen la resistencia periférica,
bloquean los intensos efectos simpatico-
miméticos de la endotoxina, aumentan
la capacidad vascular y gasto cardiaco,
alivian la relativa insuficiencia adreno-
cortical para soporte del paciente en
stress, preservan la membrana celular.
Se usan intravenosos en grandes dosis,
35—50 mg/kg. de peso de hidrocortisona
cada 4 horas. (33) No se recomiendan
por mas de 48 horas.

J. Vasopresores y Vasodilatadores.
La vasoconstriccion periférica que acom-
pafna al shock séptico manifestada por
(14), (15), (47), (22), (40), piel fria ha-
meda vy palida, cianosis, hipotermia,
tiempo de relleno capilar muy prolonga-
do, diferencia de més de 8°C. entre la
temperatura central y periférica (extre-
midades); oliguria y anuria, etc., puede
causar dafios irreversibles en los tejidos
insuficientemente perfundidos.
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En la actualidad, los investigadores
clinicos estan casi de acuerdo en que el
tratamiento sensato debe mejorar la
eficiencia del flujo sanguineo a los 6rga-
nos vitales y solo en forma secundaria en
establecer la presion arterial adecuada.

Los estudios recientes confirman que
el aumento de la presion arterial no ne-
cesariamente se acompafna de incremento
de flujo sanguineo. El término vasopre-
sor es en si engafioso. Cuando la vaso-
constriccion es grave y prolongada, algu-
nos clinicos emplean drogas estimulantes
adrenérgicas Beta o bloqueadores Alfa.

Este concepto de Alfa y Beta recep-
tores fue introducido por Ahlquist en
1948. Es una forma de explicar los he-
chos y no significa que tales receptores
se hayan demostrado anatémicamente.

Sugirié que los Alfa-receptores me-
diaban la respuesta vaso-constrictora en
el sitio efector, es decir “‘son sitios de
control a través de los cuales se produce
la accion adrenérgica simpatica vaso-
constrictora”. Los Beta-receptores ‘‘me-
diarian la respuesta activa vasodilatadora
simpatica en los vasos del musculo es-
quelético”. Asi se encontraron drogas
con efectos betamiméticos y alfamiméti-
cos o combinados.

De estas drogas se puede emplear ya
sea un estimulante Beta-adrenérgico, el
Icoproterenol, o un agente bloqueador
adrenérgico Alfa como la Fenosiben-
zamina.

Para administrar estos compuestos es
necesario corregir la volemia, y ojal3,
tener presiones venosas centrales de 12-
16 cms. de agua por el mismo efecto
vasodilatador de la droga. También de-
ben administrarse expansores de volu-
men (Sangre total, plasma, soluciones
salinas isotonicas, destranos de bajo peso
molecular).
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Se han usado algunos agentes que
reducen el tono vascular por mecanismos
no bien conocidos, como la clorproma-
zina, que tiene también efectos vaso-
dilatadores por accion central, es anti-
serotonimico y anti-histaminico; se cree
que puede ser bloqueador Alfa-adrenér-
gico. Esta droga es la que utilizamos en
los casos que presentamos en este es-
tudio, a dosis de 0.5 — 1 mg/Kgr. de
peso, en dosis fraccionada por lo menos
cada 6 horas. (9), (10).

De acuerdo con el siguiente programa
de manejo presentamos un estudio, y sus
correspondientes resultados, en 15 casos,
en un periodo de 3 afios.

PLAN DE TRATAMIENTO

1. Obtencion de muestras para cultivos
(Sangre, orina, otros).

2. Diseccion vena Basilica y paso de ca-
teter R—37 de Baxter, hasta los gran-
des vasos, para tener medida constante
de la presion venosa central, que es
muy importante para la administra-
cion de liquidos.
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3. Examen de laboratorio:
hemograma,
electrolitos,
pH arterial,
parcial de orina,
coagulacion y plaquetas.

4. Controles continuos:

De presion venosa central,
presion arterial,

pulso,

respiraciones,
temperatura.

5. Sonda vesical para valorar eliminacion
urinaria 0,5 cc. por minuto, para unos
30 cc. por hora.

6. Remplazo de liquidos.

7. Correccion de la acidosis con Bicar-
bonato de Sodio.

8. Digitalizacion, rapida si es necesaria.

9. Antibioticos:en nuestros casos usamos
penicilina cristalina, 24 millones en 24
horas, y Cloramfenicol 3—6 gm. en 24
horas, intra-venosa, por la facilidad de
conseguir estas drogas dado su bajo
costo.
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12. Heparina: usamos 6.000 unidades ca-
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Aborto séptico 8 casos
Amnionitis 4 casos
Endometritis 2 casos
Absceso pélvico -peritonitis 1 caso

El cultivo, en los casos en que se logro
aislar gérmenes en sangre fue:

Klebsiela — Areobacter 5 casos
E. Coli. 3 casos
Enterococo 1 caso

En el resto de casos, por causas mul-
tiples, no fue posible obtener el cultivo.

La edad de las pacientes estuvo com-
prendida entre los 20 y 41 afios, como
datos extremos, periodo en que son mas
frecuentes las complicaciones del emba-
razo (Endometritis, amnionitis, aborto
provocado).

El leucograma en 11 casos estaba
dentro de limites normales; en 4 casos
habia leucocitosis. Esto se puede expli-
car por lo que ya se ha dicho (en la
septicemia por gérmenes gram-negativos,
el leucograma se puede encontrar dentro
de lo normal o con tendencia a la
leucopenia).

La presion arterial de las pacientes en
el momento de hacer el diagnoéstico de
shock séptico fue:

8 casos
7 casos

Presion arterial de cero (0)
Presion arterial 60/40

Esto es importante porque muchos
autores relacionan los datos de presion
arterial con la severidad del proceso, con
el tiempo de recuperacion y adn con la
tasa de mortalidad. En el grupo con pre-
sion arterial de 0/0 estaban las pacientes
que llegaron al hospital en shock severo.
La presion arterial, una vez recuperada la
paciente, fluctud entre 90/60 m.m. Hg.
y 120/80 m.m. Hg.
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El tiempo de latencia de la respuesta
al tratamiento, es decir, el tiempo que
transcurrid en recuperar a la paciente del
shock séptico una vez iniciado el progra-
ma de manejo ya explicado, se repartio
asi:

De 1 — 6 horas 3 casos
De 6 — 12 horas 2 casos
De 12 — 18 horas 3 casos
De 18 — 24 horas 5 casos
De mas de 24 horas 2 casos

Es de anotar que la mayoria de las
pacientes ingresaron al hospital ya con
el shock establecido, muchas horas an-
tes de la consulta.

El periodo de observaciéon hospitalaria
después de la recuperacion de la paciente
fue de 2.a 10 dias.

Como complicaciones durante la ob-
servacion del grupo de casos analizados
podemos mencionar:

1. Flebitis en miembros inferiores y su-
periores: 2 casos (Catéteres). .

2. Moniliasis gastrointestinal: 1 caso.

Es de anotar que ninguna paciente
tuvo como secuela la insuficiencia renal
aguda, que era bastante coman antes de
iniciar este plan de tratamiento. Esto se
puede explicar por las mismas bases del
manejo de bloquear la vasoconstriccion.

Otro hecho importante de anotar es
que varias de las pacientes del grupo que
se presenta, antes de este plan terapéuti-
co habian recibido a buena dosis drogas
del tipo Aramine, Levofed, Presorol, sin
obtener resultados satisfactorios; se in-
gresaron al estudio por considerar un
fracaso la terapia con vasopresores.

Mas del 50°, de los casos han tenido
controles posteriores en la Consulta Ex-
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terna del Hospital Universitario, por
periodos de 6 meses a 2 afios, con mag-
nifica evolucion vy sin secuelas aparentes.

Del grupo solo tuvimos una muerte;
en una paciente que logramos recuperar
del shock, ya que al momento de la
muerte tenia presiones arteriales de 120/
80 m.m. Hg., sin signos de vasoconstric-
cion; creemos que la causa de la muerte
fueron mdultiples embolias sépticas a Or-
ganos vitales; tuvo una muerte subita,
cuando la creiamos muy recuperada, al
60. dia de tratamiento. No fue posible
la autopsia por oposicion de la familia.

CONCLUSIONES

1. Se hacen una serie de consideraciones
historicas, etiologicas, fisiopatologicas
del “‘shock séptico, especialmente por
gram-negativos”’,

2. Se analiza un plan de tratamiento ba-
sado en manejo adecuado de liquidos
y electrolitos, antibioticos, oxigeno
humedo, digitalizacion, monitorias
constantes de presion arterial, pulso,
presion venosa central, respiracion,
temperatura, eliminacion urinaria.

3. Se analiza el concepto de los recepto-
res Alfa y Beta y las drogas que los
activan o inhiben, bloqueando o esti-
mulando su accion.

4. Se presenta el analisis, estudio y tra-
tamiento de 15 casos segun plan de
tratamiento establecido previamente.

5. Se presenta un porcentaje significativo
de casos como complicacion del abor-
to séptico, (mas del 50°,).

6. El hallazgo persistente y en buena
proporcion de gérmenes gram-negati-
vos como la Klebsiela — Areobacter
y E. Coli.

7. Los datos de presion arterial en el
momento del diagnéstico, mas del
50°, con cero de presion arterial, co-
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rresponden a las pacientes que al in-
gresar al hospital estaban en Shock
'Severo.

8. El tiempo de recuperaciéon de las pa-
cientes, una vez iniciado el plan te-
rapéutico, mas del 66°, de los casos
fue de 12 a 24 horas.

9. Las complicaciones y secuelas fueron
minimas. Flebites superficial en 2 ca-
sos, moniliasis gastrointestinal un caso.

10. Sugerimos el uso de drogas con efec-
tos vasodilatadores, bloqueando la
vasoconstriccion, evitando el dafo ce-
lular y la muerte, en casos de shock
séptico ‘‘vasoconstriccion severa'’.

11. Por andlisis de las Historias del Hos-
pital Universitario del Valle en un
periodo de 10 afios, encontramos mor-
talidad por shock séptico en mas del
76°;, de los casos, con tratamiento a
base de vasopresores.

En el grupo que presentamos a consi-
deracion tenemos una mortalidad del
7°,,lo cual habla por si mismo de
las bondades del tratamiento estable-
cido en estos casos.

12. Recomendamos, de acuerdo con mu-
chos autores, el plan terapéutico ex-
puesto en este trabajo cuando se ha
establecido claramente el diagnostico
del shock séptico con evidencia clinica
de “vasoconstriccion”’.

A continuaciéon se presentan grafica-
mente los signos vitales y su evolucién en
3 pacientes tratadas con el plan terapéu-
tico en este trabajo.

Se puede observar, en las representa-
ciones graficas que hacemos de cada ca-
so, la evolucion de los signos vitales,
especialmente la presion arterial, la
presion venosa. central (P.V.C.), la fre-
cuencia del pulso, la evolucion de la-
temperatura, la eliminacion urinaria y la
administracion de liquidos por periodos
de 24 horas. También se muestra el ho-
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rario de las drogas, liquidos y la
clorpromazina.

En una de las graficas mostramos tam-
bién la cianosis, la evolucion de la reserva
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alcalina (+) (CO,) y el leucogtama, por
periodos de 12 a 34 horas.

(+) Hoy solo se utiliza el Ph. Arterial.

TREATMENT OF SEPTIC SHOCK WITHOUT VASOPRESSOR DRUGS

SUMMARY:

The treatment of a septic shock wi-
thout vasopressor drugs is analyzed,
reviewing historical, pathophysiological
and etiological considerations; the result
of 15 cases under a certain treatment
previously established is shown, specific
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