
SHOCK BACTEREMICO EN OBSTETRICIA 

Doctores José T. l\lartínez • y Gerardo Fernández • * 

lNTRODUCCION 

Desde hace años habíamos notado 
con gran extrañeza en el Servicio de 
Maternidad del Hospital de Chiquinqui
rá, que el índice de mortalidad en los 
casos de abcrto séptico se presentaba 
negativo. Ultimamente, con el aumento 
de la incidencia de abortos criminales 
que día a día ingresan a nuestro Servi
cio, hemos entrado en los cuadros esta
dísticos con que dichos casos contribu
yen a la mortalidad materna. Ha sido 
el aborto séptico de naturaleza criminal 
en la mayoría de los casos el factor 
etiológico de tres muertes en nuestro 
Servicio. Cabe anotar que estos casos 
fatales se presentaron en tiempo alar
mante por su brevedad. 

Todos los seis casos que expondre
mos en este trabajo ingresaron con una 
sintomatología más o menos parecida y 
se complicaron así: colapso vasomotor 
( alteraciones hemodinámicas) ; lesiones 
renales extensas (necrosis tubular); le
siones hepáticas graves (necrosis hepa
to-celular), etc. 

Indudablemente el aborto séptico 
cuando se complica con bacteriemia y 

colapso constituye un grave problema 
obstétrico, toda vez que su índice de 
mortalidad es uno de los más elevados 
en la Ostetricia a pesar de las pautas 
terapéuticas modernas . 

Etiología. 

El shock bacteriémico en Obstetricia 
a menudo tiene como causa etiológica 
primordial la infección a nivel del apa
rato uro-genital. Todos nuestros casos 
han sido focos de origen uterino y los 
organismos responsables han sido bac
terias de la flora coliforme. Cabe ad
vertir que en todos los casos se envió 
al laboratorio muestras de las secrecio
nes uterinas a fin de aislar el germen 
causal, desgraciadamente siempre se 
nos contestó como FLORA GRAM
NEGATIV A. La sintomatología clínica 
nos hizo pensar en clostridium welchi 
en dos de nuestros casos, sin negar o 
responsabilizar a otros gérmenes de la 
misma flora como agentes etiológicos: 
estreptococo fecalis, scherichia coli, etc. 
Estos organismos obran por medio de 
las endotoxinas que ellos mismos libe
ran. Thomas describe las endotoxina;; 
como "grupos relativamente homogé-
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neos de substancias tóxicas, que existen 
en el interior de células u organismos 
g r a m-negativos y constituídas p o r 
complejos polisacáridos-proteíno-lipídi
cos-fosforados y que son liberados den
tro de la corriente sanguínea durante la 
autólisis celular". 

Los cambios fisiopatológicos determi
nados por las endotoxinas de las dife
rentes bacterias gram-negativas son por 
demás indistinguibles. Con mucha ra
zón Adams y Pritchard, prefieren el 
término 'shock bacteriémico o bacterial" 
al de "shock endotoxínico", ya que se 
han encontrado gérmenes gram-positi
vos capaces de producir dicho cuadro. 

A iteraciones fisiológicas. 

El mecanismo por el cual la liberación 
de endotoxinas y su entrada al torrente 
circulatorio es capaz de producir el cua
dro de shock no ha sido perfectamente 
dilucidado. Muchas de las observaciones 
realizadas en animales de experimenta
ción hacen pensar en una reacción tipo 
Schwartzman (13, 16): gran vasodila
tación esplácnica, reducción del volu
men minuto, isquemia orgánica y tisu
lar. Cuando a un perro se le inyecta 
endotoxina intravenosa, al minuto o dos 
de haber sido inyectada ( 16) sobrevie
ne hipotensión; rémora considerable de 
la circulación venosa a nivel del hígado 
e intestino ( territorio esplácnico) ; au
mento de la presión portal; el aporte 
cardíaco se reduce considerablemente y 
la tensión arterial desciende; ía alimen
tación cardíaca es precaria por poco 
aporte de sangre a: las coronarias; la is
quemia cardíaca trae mala contractibi
lidad del corazón contribuyendo a agra-
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varse el problema de la hipotensión y el 
volumen minuto; sin olvidar la acción 
directa de la endotoxina sobre el mio
cardio. Tal círculo contribuye a sostener 
el estado de shock, que se había inicia
do en los primeros momentos por la 
acción de la endotoxina, instalándose 
luego un círculo vicioso. 

Penner y Klein, usando la circulación 
cruzada, han tratado de demostrar que 
la acción primaria de la endotoxina para 
producir el shock obraría directamente 
sobre el centro vasomotor. Weil y aso
ciados han tratado de reproducir estos 
experimentos sin haber encontrado so
portes para probar dicha acción, y aún 
más, reprodujeron los cuadros de shock 
en animales decapitados. Además, el ex
perimento de Braude y colaboradores 
echó definitivamente por tierra esta hi
pótesis, ya que la endotoxina marcada 
con radiocromo no pudo ponerse en 
evidencia en los órganos cerebrales de 
los conejos de experimentación después 
de la inyección de dosis letales. La ra
diactividad era inicialmente alta en el 
plasma y periferia, transferida luego a 
lugares como hígado, pulmón, riñones, 
bazo y prácticamente ninguna en el sis
tema nervioso central. 

Las endotoxinas han sido culpadas de 
producir hipercoagulabilidad sanguínea, 
tanto in-vitro como in-vivo; disminución 
de los tiempos de protrombina y coagu
lación son hallazgos rutinarios en los 
primeros estadios de esta complicación. 
La coagulación intravascular ( 16) es 
producida por la toxina circulante, di
cha coagulación a nivel de la circulación 
pulnionar contribuye a · ágravar el pro
blema ( disminución del volumen minuto 
y caída de la presión arterial). 
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Factores agregados son capaces de 
agudizar el shock producido por la in
yección de endotoxinas: hipovolemia, 
trauma quirúrgico, preexistencia de insu
ficiencia adrenal, etc. 

Los que sostienen (7) que el shock 
se debe a una insuficiencia adrenal agu
da no han tenido solidez en sus deduc
ciones. Mc-Arthur recientemente ha 
cambiado su concepto de que el shock 
se debe a una insuficiencia adrenal, y 
señala que las lesiones de hemorragias 
y necrosis de dichas glándulas se deben 
a la intensa estimulación por la acción 
del ACTH, negando la acción directa de 
la endotoxina y dándole valor al agota
miento de dichas glándulas por la sobre
estimulación. Finalmente, la dosificación 
de 17-cetoesteroides en dichos pacientes 
manifiesta valores fisiológicos o ligera
mente aumentados. Estas observaciones 
han sido corroboradas en nuestras au
topsias donde las lesiones suprarrenales 
son de menor cuantía comparadas con 
la de otros órganos (hígado, riñón, in
testino, etc.). 

La inyección de la endotoxina intra
venosa bajo ciertas circunstancias, como 
la preparación previa del animal con 
una pequeña dosis de endotoxina 24 ho
ras antes de la inyección de la dosis 
letal, acarrea una reacción Schwartzman 
generalizada con necrosis extensa en 
muchos órganos. Mac-Kay y colabora
dores han sugerido una sensibilización 
más o menos igual a la endotoxina en 
las mujeres embarazadas. 

Los cambios morfológicos más pro
minentes en perros sometidos a la ac
ción de la endotoxina han sido: la seve
ra congestión hepática, marcada con
gestión intestinal y hemorragias, sobre 
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todo en el intestino delgado ( duodeno 
y yeyuno), extensivas lesiones tubula
res y corticales a nivel de los riñones. 
Estas lesiones han sido de hallazgo ruti
nario en todos nuestros casos. 

Clínica. 

Como anteriormente dijimos, nuestra 
casuística se compone de seis casos in
gresados al Servicio de Obstetricia del 
Hospital de Chiquinquirá, en el breve 
período de 18 meses. Se llegó al diag
nóstico de Shock Bacteriémico por los 
siguientes hallazgos: 

a) Presencia de foco uterino infec
tado. 

b) Colapso periférico, no atribuíble 
a otra etiología. 

c) Clínica de lesiones orgánicas pre
sentes en los estados de shock 
séptico: ictericia, oliguria o anu
ria , insuficiencia cardíaca. 

d) Presencia de gérmenes gram-ne
gativos en las secreciones uterinas. 

Hallazgos de Ingreso. 

El curso seguido por estos casos fue 
sintomatológicamente más o menos si
milar : gestación de los primeros meses, 
pérdidas sanguíneas fétidas por genita
les , dolor pelviano y fiebre. Al labora
torio: Jeucocitosis marcada y anemia 
moderada acorde a la pérdida sanguí
nea. En resumen el cuadro de una in
fección genital.. A posteriori, veinte y 
cuatro a cuarenta y ocho horas de hos
pitalizadas aparecieron los síntomas del 
shock séptico o bacteriémico: escalo
fríos que preceden siempre al cuadro 
de colapso; hipotermia; taquicardia, hi
potensión, sudoración, ansiedad, palidez, 



180 l\lARTIN E Z y FERN AND EZ 

etc. ; en síntesis, los síntomas clásicos 
del shock; finalmente ictericia. 

Caso número 1. A de C. Edad 
20 años. Grávida III . Paridad II. Ingre
sa el 27-4-59. Pérdidas sanguíneas por 
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genitales externos con dolor en hipogas
trio. Examen vaginal: útero gestante, 
cuello cerrado, anexos tensos, secrecio
nes vaginales fétidas . Pulso : 80. Ten
sión : 110-70. Temp. : 36.6. Tratamiento 
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de ingreso: Penicilina. Antiespasmódi
cos. Antihistamínicos. 

A las doce horas de ingresada: som
nolencia pronunciada, hipotensión: 60-
20; taquicardia: 130 por minuto. Tem
peratura: 36. Conducta: Extracción del 
Huevo. Sangre 500 ce. Levofed. Labo
ratorio: Glóbulos rojos: 2.700.000. 
Hematócrito: 25%. Hemoglobina: 8.5 
grs. Antibióticos: Tetraciclina. 

A las veinte y cuatro horas de ingre
sada: tensión: 80/60. Pulso: 120. 
Temp.: 3 7. Ictericia franca. Conduc
ta: Curetaje uterino. Sangre 500 ce. 
Levofed. Laboratorio: Glóbulos rojos: 
2.600.000. Hematócrito: 24%. Hb: 
8.3 grs. Antibióticos: Tetraciclina. Clo
romicetina. Penicilina. Diuresis en las 
24 horas: 125 ce. 

A las cuarenta y ocho horas de ingre
sada: tensión: 90-60. Pulso: 130. Tem
peratura: 37.5. Hematuria. Sangre 500 
ce. Laboratorio: GR: 3.100.000. He
matócrito: 26. Hb: 9.9. Antibióticos: 
Igual. Diuresis: 90 ce. 

A las sesenta horas Galope con fle
jamiento cardíaco. Tensión: 90-60. Pul
so: 140. Conducta: Digital. Corticoides. 
Levofed. Sangre: 500 ce. Antibióticos: 
Igual. Diuresis 150 ce. 

A las 72 horas: Hematemesis. Me
lenas abundantes. Epistaxis grave. Pul
so: 130. Tensión: 70-50. Temp.: 36. 
Laboratorio: 3.040.000. Hematócrito: 
26%. Hemoglobina: 9.8 grs. La pacien
te murió doce horas después con cuadro 
de diátesis hemorrágica y colapso. 

Caso número 2. M. de S. Edad: 
28 años. Grávida V, paridad: IV. Ad
mitida el 21-1-61. Sangramiento vaginal 
de cinco días de duración, febril, dolor 
pelviano intenso, palidez. Examen va-
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ginal: útero gestante de dos meses. Cue
llo permeable, con secreciones sangui
nolentas fétidas por vagina. Anexos li
bres; Vagina caliente. Tensión: 12-8. 
Pulso: 90. Tratamiento de ingreso: Pe
nicilina, Cloromicetina (infusión intra
venosa). Conducta intervencionista: Va
ciado uterino. 

Veinte y cuatro horas de hospitaliza
ción: Temp.: 38. Tensión: 120/80. 
Pulso: 90. Antibióticos: igual, más Te
traciclinas. Diuresis: Normal. 

Cuarenta y ocho horas de hospitali
zada: A pesar de la antibioticoterapia 
intensa y múltiple, de la conducta inter
vencionista, la paciente desarrolla el 
cuadro de shock: Temp.: 36. Tensión: 
80-10. Pulso: 130. Signos clínicos: Ic
tericia. Dilatación aguda de estómago. 
Laboratorio: 4.120.000. Hb: 11 grs. 
Glóbulos blancos: 32.400. Tratamiento: 
Sangre 500 ce. Aminas Presoras en in
fusión (Wayamine). Seis horas después 
de haberse establecido el colapso, el 
cuadro persiste: tensión: 90-40. Temp.: 
37.5. Pulso: 160. 

A las setenta y dos horas de hospita
lización: tensión: 100-60. Pulso: 96. 
Estado general: regular. Diuresis: 1.500 
ce. Laboratorio: GR: 3.740.000. He
matócrito: 37%. Hemoglobina: 11.6 
grs. Leucocitos: 22.000. 

Noventa y seis horas de hospitalizada: 
Se reinstala el cuadro de colapso. Tem
peratura: 36. Tensión: 60-00. Pulso: 
130. Laboratorio: GR: 2.580.000. He
matócrito: 25%. Hb: 7.5. Hemólisis. 
Leucocitosis: 27.000. Diuresis: 150 ce. 
Tratamiento Antibioticoterapia múltiple. 
Levofed. Corticoides. Conducta inter
vencionista r a d i e a 1: HISTERECTO
MIA. 
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A las 120 horas de hospitalizada : 
Temp.: 37. Tensión: 120/80. Pulso: 
90. GR: 4.460.000. Hb : 13 grs. Hema
tócrito: 44 %. Leucocitos: 26.000. En 
los días subsiguientes la paciente fue 
tratada de insuficiencia renal aguda y de 
lesiones hepáticas graves. Comprobadas 
ambas por clínica y laboratorio. A pos
teriori desarrolló una anemia normocí
tica por hipoplasia de la serie roja me
dular. 

Se dio de alta al mes de hospitali zada 
en franca recuperación. 

Caso número 3. A. P. de B. Edad: 
29 años. Grávida VIII. Paridad: V. 
Admitida el 18-3-61. Sangre vaginal, 
palidez, diarrea y dolor lumbo-sacro. 
Examen vaginal: útero gestante de dos 
y medio meses, cuello no permeable, 
fo ndos de saco tensos. Temp.: 3 7. Ten
sión: 120-80. Pulso: 80. Tratamiento 
i n i e i a l. Antibióticos: Cloromicetina. 
Neomicina. Conducta: Expectativa. 

A las veinte y cuatro horas de hosp i
talizada: Manifestaciones nerviosas , agi
tación paroxística, convulsiones, ictericia 
y equimosis. Cuadro de colapso: ten
sión: 100-40. Pulso: 120. Temp.: 39. 
Laboratorio : GR: 3.200.000. Hemató
crito: 32 %. Hb: 10.2 grs . Leucocitos: 
15.000. Bilirrubina: 8 mlg. Tratamien
to: Antitoxina tetánica. Antibioticotera
pia: múltiple. Aminas presoras. Corti
coides, Extracto de Corteza Suprarrenal. 
Conducta: Expectante. 

A las cuarenta y ocho horas de hos
pitalizada: Persisten las manifestaciones 
neurológicas y el cuadro de colapso ; 
conducta: Histerectomía. 

A las setenta y dos horas de hospita
lizada : Desaparición de las manifesta-
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ciones neurológicas de excitabilidad , 
paciente algo somnolienta. Diuresis: 
Anuria. Laboratorio: GR: 3.760.000. 
Hb: 11.6 grs. Hematócrito: 37%. Leu
cocitos : 19.000. Urea : 1.80. Creatinina: 
9.8. A las 7 pm. del mismo día se 
reinstalan las convulsiones, persiste la 
fiebre, la paciente entra en coma y mue
re a las 2 am. del siguiente día. 

Caso número 4. D. P. Edad: 29 años. 
Grávida VIII. Paridad: V. Admitida el 
19-8-61. Sangre vaginal féti da. Dolor 
hipogastrio y fiebre. Examen vaginal ; 
útero gestante de tres meses, cuello per
meable, anexos tensos. Temp. : 38. Ten
sión: 140-80. Pulso 80. Hemoglobina 
8.5 grs. Orinas: Negativas. 

A las 5 horas de ingresada: Curetaje 
uterino. Antibióticos: Penicilina. Tetra
ciclina. Se pasa al Servicio: 20-8-62 
(1 ,30 am.). A las 18 horas de ingresada 
Cefalea, hipotensión ( 80-50), vómitos 
biliosos. Terramicina intravenosa, Wa
yamine. 20-8-61. 7 am.: Tensión: 60-
40. Pu lso: ] 40. Tratamiento: Levofed , 
Corticoides. Antibioticoterapia intensa 
intravenosa. 1 O am. Tensión : 10-60. 
Pulso: 130. Se decide intervenir abdo
minalmente. 1 O y 30 am. Histerectomía. 
21 -8-62: 10 am. 24 horas de interveni .. 
da: Tensión: 90-60. Pulso: 120. Tem · 
peratura: 37.8. Orinas: 100 ce. A las 
48 horas de intervenida: Tensión: 10/ 6. 
Pu lso : 100. Orinas: 250 ce. Estado ge
neral regular. La paciente se fue recu
perando progresivamente , quedando co
mo secuelas: Insuficiencia renal aguda 
y anemia por hipopl as ia medular. Fue 
sometida a tratamiento por el Nefrólogo 
y Hematólogo y sa lió del Hospital el 
día 26-9-61, en condiciones generales 
aceptables. 
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Caso número 5. Tuvo una evolución 
y conducta similar al número 4. No nos 
extendemos en detalles. 

Caso número 6. I. R. Grávida VII. 
Paridad : VI. Admitida el 10-12-61 a 
las 2 pm. Sangre vaginal, dolor pelvia
no. Fiebre. Examen vaginal: Cuello per
meable a 3 cm. Utero gestante de 4 a 
5 meses. Líquido amniótico caliente. 
Temp.: 38.5. Pulso : 100. Tensión Ar
teri al: 110-60. Exámenes complemen
tarios: No se hicieron al ingreso. A las 
dos horas de ingresada ; expulsión com
pleta del huevo. Tratamiento: Antibió
ticos múltiples. Se envió al Servicio ge
nera l. Diez y ocho horas más tarde la 
paciente es examinada en el Servicio 
con : Colapso, pulso: 140. Tensión : 
70-60. Temp. : 35 .5. Ictericia generali
zada y Anuria ( 50 ce. desde el ingreso). 
Tratamiento: Levofed. Corticoides. San
gre. Histerectomía. Cloramfenicol. Es 
operada con tensión oscilante entre 70 
y 60, a pesar de la perfusión de dosis 
de Levofed relativamente elevadas. Post
operatorio inmediato a pesar del uso 
liberal de nor-adrenalina, corticoides, 
electrólitos, etc. , es sumamente difícil 
sostener la tensión en límites aceptables , 
gran taquicardia. Exámenes de labora
torio: GR: 4.260.000. Hb : 13 .5 grs. 
Presenta signos marcados de alteración 
nerviosa : agitación paroxística, luego 
coma y muere a las 25 horas de haber 
ingresado al Hospital. La autopsia mos
tró: Un hígado muy fláccido con estea
tosis, ictericia general izada, probable 
esteatosi s de los riñones y bazo modera
damente hiperplásico. Hiperplasia de la 
pulpa. Corazón fl áccido con probable 
esteatosis. 
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Hallazgos bacteriológicos, patológicos 
y de autopsias. 

Bacteriológicos. 

En todos los casos nuestros esfuerzos 
han estado dirigidos hacia el aislamien
to e identificación del germen o gérme
nes causales; desgraciadamente y a pe-

Fig ura l . Utero. Invas ión mic robia

na de lo s linfáticos de la pared 

pelvia na. Linfoangeítis purulenta . 

sar de haber tomado en todos los casoc;; 
muestras directas del contenido de la 
cavidad uterina y haberse enviado para 
su estudio , las deficiencias de laborato
rio existentes en los actuales momentos 
en nuestra ciudad, no nos han permitido 
llegar a poner de manifiesto al verda
dero agente causal de tan grave lesión. 
He aquí la respuesta recibida en todos 
los casos : Flora colif arme gram-nega
tiva. 
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Patológicos. 

En materia de hallazgos patológicos 
tenemos que hacer resaltar las lesiones 
infecciosas encontradas a nivel del úte
ro y sobre todo la profundidad de pene
tración. En una forma somera dichas 
lesiones abarcan: placentitis, endometri
tis, miometritis e invasión microbiana 
de los linfáticos de la pared uterina 
(]infoangeítis purulenta) (Fig. 1). A 
continuación los datos obtenidos de los 
reportes anatomo-patológicos. 

Examen macroscópico : U teros de co
lor amarillento, cara interna revestida 
por masas hemorrágicas que alcanzan 
1,5· a 2 cm. de espesor y se continúa 
hasta la subserosa. 

Examen microscópico: Oteros con 
deciduas mostrando necrosis, hemorra
gias e infiltraciones leucocitarias, inva
siones coriales del miometrio. Los in
tersticios hasta zonas externas con 
algunas infiltraciones pequeño-celulares. 
Además se ven algunos vasos linfáticos 
llenos de leucocitos. Con Gram se ob
servan muchos cocos y gérmenes bas
toniformes grandes en capas internas del 
miometrio. También los vasos linfáticos 
de zonas externas del miometrio contie
nen gérmenes. Además en las zonas ex
ternas hay muchos gérmenes gram-ne
gativos. Conclusión: Utero con restos 
de embarazo inflamados y miometritis. 
Además linfoangeítis purulenta. 

En resumen: Las lesiones de miome
tritis han sido hallazgo constante en la 
anatomía patológica de nuestra casuís
tica. 
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Autopsias. 

En contraposición a los trabajos clá
sicos ( 11, 13) las lesiones de máxima 
gravedad en los casos de evolución fa
tal, reposaron en el trípode: Riñón, 
Hígado y Bazo. 

Hígado. 

Macroscópico : Hígados grandes, muy 
fláccidos con probable esteatosis e icte
ricia. Hemorragias pequeñas. 

Microscópico: Disociación de las cé
lulas hepáticas. Hinchamiento de las cé
lulas estrelladas. Focos hemorrágicos 
(Fig. 2). 

Riñón. 

En todos nuestros casos la lesión del 
parénquima renal ha sido constante y 
grave. En los casos de evolución feliz, 
la recuperación del paciente ameritó un 
tratamiento correcto y preciso de dichas 
lesiones. Las autopsias en los casos de 
evolución fatal revelaron: 

En dos casos nefrosis hemoglobinú
rica. Otro caso fue imposible encontrar 
la lesión por la autólisis avanzada, pero 
a la vez esta autólisis tan precoz nos 
habla de una lesión nefrótica grave 
(Fig. 3). 

Bazo . 

Macroscópico: Bazos grandes hiper
plásicos con aumento de 1,5 a 2 veces 
su tamaño. Hiperplasia de la pulpa y 
consistencia moderadamente b 1 a n d a. 
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Engrosamiento fibro-hialínicos fino-no
dulares reticulares de la cápsula. 

Suprarrenales. 

Las lesiones de dichas glándulas en 
los casos por nosotros autopsiados no 

Figura 2 . Hígado. Disociación de 

las células h e pát icas. Hinchan1ien

to d e las células estrelladas. Focos 

h c mol' r ágicos. 

han revestido la gravedad por otros se
ñalada ( 11). Encontramos: 

Macroscópico: Suprarrenales c o n 
buen contenido en lipoides. 

Microscópico: Buen contenido de li
poides en las capas fascicular y reticu
lar, contenido lipoídico irregular, ocasio
nalmente faltando en la capa glomeru-

Mal'ZO-Abl'il 1963 
R e v. Col. Obs. y Ginec. 

lar. No hemos observado focos de 
hemorragia. 

Pulmones. 

Macroscópico: Hiperemia, edema 
marcado e hipostasis pulmonares. Aisla
das petequias en la pleura visceral y 
parietal. 

Microscópico: N acta especial. 

Corazón. 

Corazones fl áccidos con dilataciones 
de todas sus cavidades, hemorragias pe
tequiales en el pericardio. Miocardio 
muy pálido. Petequias en el endocardio. 
Microscópico: Activación del intersticio. 

Digestivo. 

Esofagitis. Abundantes erosiones he
morrágicas pequeñas en estómago. Hi
peremia de la mucosa del intestino del
gado. 

Conclusiones epicríticas de autopsia: 

Anatómicamente y en forma genera
lizada en todas las autopsias se encon
tró : Hígados fláccidos con esteatosis; 
ictericia generalizada; una probable es
teatosis renal; bazos moderadamente 
hiperplásicos; corazones fláccidos con 
probable esteatosis. 

En resumen: Agresión hepática gra
ve; nefrosis hemoglobinúrica; signos de 
daño tóxico generalizado. 

Tratamiento. 

Anteriormente habíamos s e ñ a lado 
que nuestra experiencia sobre tan grave 
complicación obstétrica, se reducía a los 
trabajos clásicos aparecidos en la lite-
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ratura médica. Hoy con una casuística 
desafortunadamente algo numerosa nos 
hemos formado un criterio terapéutico 
que expondremos a continuación. Cree
mos que el tratamiento ideal de dicha 
entidad nosológica debe ir encaminado 

Fig ura 3 . Riñón. Nefros is h e m oglo

binúrica. 

hacia una buena profilaxis; he aquí ex
puestas las pautas que rigen en nuestro 
Servicio. 

1 . Conducta intervencionista en todo 
aborto infectado. 

Las medidas deben estar orientadas 
hacia una rápida evacuación del conte
nido uterino, a saber: extracción del 
huevo, curetaje de la decidua, etc., en 
los casos en que la permeabilidad cer
vical lo permite; oxitócicos a objeto de 
obtener dicha permeabilidad cuando el 
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cerv1x no se presenta en condiciones 
favorab'.es. 

2 . Muestras del contenido uterino. 

Después del diagnóstico del agente 
causal , pruebas de sensibilidad a los an
tibióticos y para exámenes ana tomo
patológicos. 

3. Antibioticoterapia intensa y múl
tiple desde el ingreso de la pa
ciente. 

Usamos antibióticos de amplio es
pectro ( cloramfenicol, tetraciclinas) en 
perfusión intravenosa a fin de yugular 
los gérmenes gram-negativos; penicilina, 
eritromicina u otras drogas afines ten
dientes a dominar la flora gram-positiva, 
componentes asociados en la mayoría 
de los casos a las infecciones obstetro
ginecológicas. 

4. Exámenes complementarios san
guíneos. 

Cuenta roja y blanca, fórmula leuco
citaria, hemoglobina, hematócrito, resis
tencia globular, sedimentación. Bioquí
mica: determinación de la bilirrubina, 
urea, creatinina, etc. 

5 . Vigilancia metódica y rigurosa. 

Después de evacuada la cavidad ute
rina, las pacientes no deben ser enviadas 
al Servicio General, sino ser sometidas 
a una vigilancia rigurosa, como si se 
tratara de un cuadro obstétrico grave ; 
vigilancia que amerita controles del pul
so, tensión y temperatura en forma pe
riódica y durante veinte y cuatro a cua
renta y ocho horas. 

El cabal cumplimiento de estas medi
das profilácticas exige: organización, 
responsabilidad y personal idóneo. 
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Tratamiento del shock bacteriémico. 
Debe estar orientado hacia t r e s 

metas: 

a) Combatir el colapso. 

b) Eliminar el foco. 

c) Tratamiento de las lesiones que 
dicho cuadro acarrea. 

Afortunadamente existe hoy un gran 
arsenal terapéutico para combatir los 
casos de shock: el uso liberal de las 
aminas presoras, los corticoides, los ex
tractos totales de glándula suprarrenal, 
el uso de sangre y electrólitos en los 
casos indicados nos llevan a corregir el 
descenso de la tensión arterial y asegu
rar así la buena alimentación de los di
versos órganos de la economía. 

Nuestra principal arma de ataque la 
constituye la nor-adrenalina (levofed), 
al que consideramos el más potente va
soconstrictor de todo el lecho vascular; 
se debe ser muy cuidadoso en su uso y 
siempre se debe indicar en perfusiones 
intravenosas con catéteres de polietileno 
que lleguen hasta la vena axilar; la can
tidad y tiempo de perfusión está supedi
tada a la recuperación del tono arterio
lar. Hemos tenido pacientes con cuatro 
y cinco días de perfusión con nor-adre
nalina. 

De las otras aminas presoras (Waya
mine), las hemos abandonado en estos 
cuadros al contar hoy con un agente 
vasopresor de mejor respuesta terapéu
tica. Se ha hablado mucho en la lite
ratura de otra amina-presora (Arami
ne) Metaraminol, de tan buenos efectos 
como la nor-adrenalina sin tener los 
peligros de ésta. Actualmente no es dis
ponible en nuestro país. 
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Los corticoesteroides son de uso obli
gatorio en todos los casos de shock. 
Preferimos la hormona pura: hidrocor
tisona (Solu-Cortef) a los nuevos pre
parados sintéticos (metilcortelone, de
xametasona), toda vez que las supra
rrenales no se encuentran en las condi
ciones óptimas como para metabolizar 
la hidrocortisona de estas sustancias. La 
aplicamos en perfusiones intravenosas y 
con el fin de lograr el reposo de la 
glándula adrenal sometida a una fuerte 
estimulación por la magnitud del cua
dro. Quizás a este uso sistemático y bien 
orientado se deben las pocas lesiones 
que hemos encontrado en las autopsias 
de las pacientes. 

La cuenta roja, la hemoglobina, el 
hematócrito, nos habrán de indicar el 
uso o no de la sangre. En dos de nues
tros casos que cursaron con anemia he
molítica tuvimos que ser pródigos en su 
uso, aun cuando no se debe abusar de 
esta terapéutica, ya que hay que tener 
en cuenta que las lesiones renales siem
pre presentes en estos casos, no nos 
permitirán la excreción de los cataboli
tos y sobre todo los iones potasio que se 
liberan con la destrucción globular. 

La aplicación de líquidos y electróli
tos debe estar supeditada a las lesiones 
cardíacas y renales presentes. 

El éxito de estas medidas está en re
lación directa con su tiempo de aplica
ción, por eso la necesidad de instalarlas 
precisamente cuando comienzan los sig
nos premonitores del colapso; si por el 
contrario entran en las fases de shock 
irreversible, son completamente inope
rantes ( caso número 6). 

b) Eliminación del foco. 
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Somos radicales. Nuestra experiencia 
nos ha demostrado tanto por la clínica 
como por los hallazgos anatomo-pato
lógicos que se hace necesaria la exéresis 
total del foco infeccioso. Preconizamos 
la histerectomía de rutina en los prime
ros momentos en que aparece el colap
so, así hemos logrado obtener una de 
las mejores estadísticas de mortalidad 
en esta grave complicación. Dicha inter
vención está condicionada al estado de 
colapso, es necesario primero mejorar 
el estado general del enfermo y operar 
en condiciones óptimas. 

c) Tratamiento de las lesiones orgá
nicas. 

Las pautas terapéuticas a cumplir de
ben estar orientadas al tratamiento de 
las graves complicaciones presentes: da
ño hepático, insuficiencia renal aguda, 
vigilancia y tratamiento cardíaco, etc. 

COMENTARIOS Y DISCUSION 

Tras de haber hecho una revisión 
somera de la fisiopatología clínica y de 
la forma de tratamiento del shock bac
teriémico, no sin alarma y preocupación 
hemos mirado la frecuencia con que di
cho cuadro se viene presentando de 
manera ascendente en los hospitales de 
esta ciudad. 

Todos nuestros esfuerzos deben ser 
dirigidos hacia la uniformidad de cri
terio tendientes a mejorar el índice de 
mortalidad provocado por tan grave 
complicación. 

Hemos visto como factor etiológico 
la endotoxina liberada por los gérmenes 
gram-negativos que encuentran en el 
ambiente uterino condiciones óptimas 
para su desarrollo y multiplicación, al 
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ser inoculados en las tentativas de abor
tos criminales. Aunque no está bien di
lucidada la forma de cómo estas endoto
xinas son capaces, al entrar en la co
rriente circulatoria, de reproducir el 
cuadro de colapso, los trabajos de Weil 
y Reid hacen pensar en una reacción 
tipo Schwartzman para explicar dicho 
cuadro. La experiencia ha evidenciado 
una uniformidad sintomatológica al in
greso de dichos pacientes al Hospital, 
los cuales se confunden con los cuadros 
corrientes de aborto séptico; existe tam
bién similitud por lo que respecta a la 
evolución clínica de tales cuadros, en 
otras palabras, existe un tiempo premo
nitorio que oscila entre veinte y cuatro, 
cuarenta y ocho a setenta y dos horas 
a la aparición de los síntomas del colap
so. Hicimos hincapié en lo que a pro
filaxis respecta, sobre el valor que re
presenta la vigilancia sistemática y me
todizada de los enfermos en este perío
do. Esta vigilancia nos permite tomar 
las medidas terapéuticas para evitar un 
daño orgánico irreparable. Nuestros éxi
tos han sido más evidentes y la recupe
ración del paciente más breve cuanto 
más rápido se ha instituído la terapéuti
ca adecuada con relación a la aparición 
del colapso ( casos números 4 y 5). Por 
el contrario, hemos fracasado siguiendo 
las mismas medidas terapéuticas cuando 
éstas han llegado demasiado tarde por 
no cumplirse la vigilancia recomendada 
durante el período lúcido ( caso núme
ro 6). 

Indudablemente que el tratamiento 
efectivo del cuadro bacteriémico debe ir 
dirigido primordialmente a la extirpa
ción . rápida y efectiva del foco séptico. 
En el caso número l ensayamos el cu-
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retaje completo de la cavidad uterina 
después de restituír a la paciente del 
cuadro de colapso. Sin embargo, no fue 
sino cuarenta y ocho horas después 
cuando se yuguló la hemólisis , y los da
ños orgamcos (hepato-renales) eran 
de tal magnitud que la paciente murió 
con cuadro de insuficiencia renal aguda 
y diátesis hemorrágica por la incapaci
dad hepática a la formación de protrom
bina. En otras palabras, el cuadro de 
bacteriemia se continuó a pesar del cu
retaje. 

En el caso número 2 también se 
ejerció una conducta intervencionista: 
extracción del huevo y curetaje de la 
cavidad. A las noventa y seis horas se 
instaló el cuadro de colapso que ameritó 
la terapéutica específica y la exéresis 
del útero. La respuesta clínica y sinto
matológica ante esta conducta fue sor
presivamente excelente. 

En resumen, en todos los casos, ex
cepto en el número 3, la conducta ha 
sido intervencionista: remoción del con
tenido de la cavidad uterina al poco in
greso de la paciente al hospital; sin 
embargo, estas medidas no han sido su
ficientes para evitar la aparición del 
shock bacteriémico. He aquí una de las 
razones por las cuales somos radicales 
en nuestra terapéutica al preconizar: his
terectomía sistemática al iniciarse el 
cuadro de shock. Por otra parte, la 
anatomía-patológica de los úteros extir
pados por nosotros, así como lbs casos 
autopsiados, nos hablan de una profun
didad de penetración microbiana a nivel 
de dichos úteros no alcanzada por las 
pautas de extracción del huevo, limpie
za y legrado de . la cavidad uterina. Si 
en verdad el vaciado y curetaje de la 
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cavidad uterina es capaz de extirpar la 
sepsis a nivel del huevo y decidua, no 
llega hasta las capas interna y externa 
del miometrio ni a los linfáticos peri
uterinos, verdaderos nidos microbianos 
productores de endotoxinas y que sola
mente pueden ser erradicados por la his
terectomía. Por otra parte, si revisamos 
la literatura mundial al respecto, vere
mos que son muchos los casos de feliz 
evolución cuando se ha hecho la extir
pación del útero. De aquí la feliz expre
sión : "histerectomías que salvan vidas" . 

Una situación controversia! se plan
tea en la Obstetricia actual en los casos 
de aborto séptico y shock bacteriémico. 
La Obstetricia clásica recomendaba una 
conducta abstencionista e invocaba a las 
defensas orgánicas de los tejidos circun
vecinos del útero como capaces de cir
cunscribir la infección. La revisión de 
la literatura actual ( 13) nos habla de 
una tendencia cada día más intervencio
nista en los abortos sépticos. Pero en lo 
que al shock bacteriémico se refiere, las 
abstencionistas señalan con acertada ra
zón ( 3 y 5) que todo trauma quirúrgico 
es un factor agravante al cuadro de co
lapso, por eso no se muestran partida
rios a la histerectomía, otros como 
O'Donnel preconizan la intervención 
( evacuación uterina, curetaje, etc.) des
pués de un tratamiento antibiótico pre
vio de doce horas. 

Mas una cosa es cierta y es que tales 
autores no han logrado con sus pautas 
mejorar la mortalidad de su casuística 
( sesenta a ochenta por ciento de morta
lidad). Repetimos insistentemente que 
el éxito de la terapia está ciento por 
ciento condicionado a la precocidad con 
que se inicien las medidas que anterior-
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mente señalamos. Definitivamente pre
conizamos: 

1 . Intervencionismo qu1rurgico en 
todo caso de aborto infectado. 

2 . Vigilancia estricta de estos casos 
con antibioticoterapia adecuada. 

3 . Exéresis total del foco séptico en 
los primeros síntomas que indi
quen que el cuadro de colapso o 
shock séptico se avecina. 

De esta manera no se agravará el 
estado de la paciente y además se evi
tarán las lesiones orgánicas que dicho 
cuadro determina. La éxperiencia nos 
habla favorablemente de la conducta in
tervencionista sin poder atribuír al trau
ma quirúrgico ninguno de los casos de 
evolución fatal. Si ahondamos en la 
anatomía-patológica hallaremos lesiones 
graves localizadas en el hígado y riñón 
muy especialmente. Ahora bien, si el 
riñón permite tiempo prudencial para 
tomar las medidas necesarias con el fin 
de obtener su recuperación , las lesiones 
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presentes en el hígado que interesan 
tanto al hepatocito como demás elemen
tos de éste, llevan rápidamente al pa
ciente a la muerte. En dos de los tres 
casos fatales hemos visto la fulgurante 
aparición de los síntomas de la intoxi
cación amoniacal, que en nuestras pri
meras experiencias nos habían hecho 
pensar en una asociación con el bacilo 
tetánico. Aunque no hemos instalado en 
ninguno de nuestros casos medidas ade
cuadas a la prevención o tratamiento de 
las lesiones hepáticas, pensamos si con 
el uso profiláctico de soluciones glucosa
das hipertónicas, glutamina, arginina y 
demás medicamentos usados en la ne
crosis hepática aguda, llegaríamos a me
jorar la mortalidad de este grave acci
dente. Impondremos estas medidas en 
nuestro arsenal terapéutico para obser
vaciones futuras . 

Modestamente con estas observacio
nes sólo aspiramos a que se lleve a efec
to una revisión completa y a fondo de 
esta entidad clínica a fin de detener la 
alarmante mortalidad de infelices vícti
mas de su propia ignorancia. 
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