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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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ETIOLOGIA

En este tipo de Shock el agente causal de las al
teraciones hemodinédmicas no es el germen mismo, sino la En
dotoxina o Antigeno 0O, un compuesto lipo-polisacdrido-pro-
téico de alto peso molecular gque se encuentra en la pared
celular de los gérmenes Gran negativos. De este complejo
molecular la fraccifén tdxica, al parecexr, ecorresponde a la
lipopolisacdrida y segin Westphal lua porcidén lipidica se -
rfa la m&s importante. En las Gram positivas también se en
cuentra endotoxina, pero en una proporcidn mucho menor y
el factor causal del cuadro de czhock séptico serfa la endg
toxina cuyo mecanismo de accidén parece sexr similar al de
la Endotoxina.

Los gérmenes que provocan shock séptico son en
un 70% Gram negativos y entre &stog el mids comin es la E.
Coli siguié&ndole en frecuencia 1z Klebesizlla Aecrobacter,
las Pseudomonas y el Proteus. El 30% restante lo constitu-
ven los Gram positivos con el Estreptocc o a la cabeza Yy
luego el Estafilo y los Clcstridios.,

La principal causa estd en el grupo de infeccio-
nes del tracto génito urinario, junto a las maniobras uro-
l6gicas que son el principal factor desencadenante con lo
gue los autores concuerdan en general. En Loz servicios de
cirugfa la peritonitis es lejozs la principal cauda y en
los servicios de medidina, en un alto worcentaje, la pato-
logfa base es una Cirrosis Hepdtica ¢ una Diabetes Melli-
tus y menos frecuentemente unz neumonfa o enfermedades neg

pldsicas avanzadas { leucemia, linfomas etc. ). Naturalmen
te en los servicios de Obstetricia los cuadros sépticos
post aborto son la primera causn ¥ en Chiie tal vez una de

las m&s frecuentes, no asi en USA donde no constituyen més
del 15% de los casos.

En cuanto a2 la edad y sexc: ec mds feecuente en
el hombre ( 60% ) gque en la muljer, =i no se incluyen las
pacientes obstétricas. Si estas cge incluyen précticamente
no hay diferencia por sexo. En cuanto 2 la edad promedio
registradn de un andlisis de 169 cascs, ésta fu€é de 60 a-
fios.
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CUADRO CLINICO

Es cl&sica la descripcién de la iniciacién de eg
te cuadro: comienzo brusco con escalofrfios intensos y alza
febril de hasta 409 C acompafiado a veces de vémitos y dia-
rrea. En un porcentaje bajo ( 5% ) la temperatura puede
ser normal e incluso subnormal. La presién arterial descien
de bajo 80 mm. de sistSlica y la piel se presenta roja y ca
liente aunque otras veces desde un comienzo la piel puede
presentarse frfa, hdmeda y viscosa al tacto. El pulso se a-
celera, la respiracién se hace rdpida y superficial. El pa-
ciente se nota angustiado, tenso o con gran agitacién psicg
motora. El1 flujo urinario estd conservado.

Si el paciente no es tratado oportunamente, si eg
te tratamiento estd mal llevado o en algunas ocasiones a pg
sar de las medidas adecuadas, la hipotensién se acentda, el
pulso se hace filiforme, la piel se pone frfa, hdmeda con
cianosis periférica, aparece oliguria o anuria, un 20% desa
rrolla una Insuficiencia respiratoria con retencién de CO2
e hipoxia, el paciente cae en estupor o coma y sobreviene
1a muerte. La duracién promedio de este cuadro es aproxima-
damente de 2 ds. tanto en pacientes que sobreviven como los
gque fallecen.

FISIOPATOLOGIA

Hoy en dfa no existe una explicacién clara para
este tipo de shock y en general cada autor trata de expli-
car s8lo algunos de los fenémenos patogénicos, siendo estos
trabajos muchas veces contradictorios.

como ya se dijo, el factor causal es la Endotoxi-
na para los Gram negativos y la exotoxina para los Gram po-
sitivos. El modo de accién y la iniciacién de ésta es discu
tida; para algunos la Endotoxina actuarfa inicialmente como
" mecanismo disparador " para la liberacién de una serie de
sustancias vasoactivas como la histamina, la serotonina, las
kininas etc. que serfan las determinantes de las alteracio-
nes hemodin&micas iniciales. Segdn otros, las endotoxinas
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actuarfan directamente a nivel de la pared vascular favorg
ciendo la accién de las catecolaminas; para algunos la en=-
dotoxina serfa fundamentalmente una sustancia neurotéxica
y las alteraciones principales serfan por alteraciones en
el S.N.C. sistema néurovegetativo, etc.

Estas hip6tesis se apoyan en trabajos experimen-
tales con demostracién de niveles sanguineos aumentados de
histamina y serotonina que provendrifian de las plaquetas
sangufneas destrufdas por la endotoxina, ya que un 90% de
ésta es captada y fijada por las plaguetas . La histamina
da lugar a arteriodilatacién, lo que explicarfa la piel ca
liente inicial, pero también una vena-constriccidén que de-
terminarfa una reduccién del retorno venoso y &ste, por u-
na disminucién del Débito cardfaco junto a la vasodilata -
cién, determinarfa la hipotensién arterial que a través de
los presoreceptores condicionan un estfmulo simpdtico que
produce vasoconstriccién y acentda la venulo—-constriccidn
disminuyéndose atin mds el retorno venoso.

SegGn Lillehei la endotoxina lleva al shock como
consecuencia de una intensa accién simpdtico-mimética que
se produce sobre las arterias y venas pequefias de la piel,
mdsculos y drea esplacnica. La alteracién fundamental se
hallarfa a nivel de la microcirculacién.

Producida la vasoconstriccién periférica se pro-
duce un aumento de la presifén arterial, pero con un menor
flujo sanguineo a la piel y lecho espldcnico y un mayor a-
porte de sangre al corazén y cerebro. Este menor flujo san
gufneo determina en un momento, a nivel capilar, una menor
presién hidrostdtica . coloido-miética, por lo que secun
dariamente a esta hipertensién coloido-miética va a haber
una entrada de lfgquidos hacia el capilar desde el espacio
intersticial en un intento de elevar la volemia y el flujo
plasmdtico. Légicamente también la oferta de 02 a los teji
dos va a estar en descenso, por lo gue el metabolismo de
las cé&lulas va a depender de las reservas funcionales y a-
demds se acumularid CO vy productos de desecho catab&lico
todo lo cual determinard una acidosis tisular. Hasta este
momento durard la llamada etapa reversible, pués con un
tratamiento adecuado todos los fenSmenos descritos regresa
rdn y mejorard la perfusidén tisular.
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Sin embargo si continda el fenémeno se entrard a
la llamada etapa refractaria al tratameinto, paso previo a
la irreversibilidad.

Junto a la acidosis tisular, en parte producida
por los hechos anotados y por el predominio de la glicoli-
sis anaeréSbica con acumulacién Ae &dcido l&ctico., piruvatos,
fosfatos etc., se liberan sustancias vasoactivas como his-
tamina y serotonina que junto con producir vasodilatacién
arteriolar aumentan la permeabilidad capilar. Sin embargo
la vénula que es mds resistente a la acidosis no se dilata,
por lo que al pasar mds sangre al interior del capilar se
eleva la presién hidrostédtica y se produce una salida de
liguido ( hasta 600 cc/hr ) hacia el insterticio. Agui ha
brfa otro fenfmeno compensatorio : la mayor cantidad de 11
quidos en el intersticio, el aumento de presifn en el sinu
soide hepdtico y el aumento de presién capilar intersti -
cial conducen a una mayor formacién de linfa hepdtica e in
testinal lo que aumenta el flujo linfdtico considerablemen
te, ( 10% del volumen pl. en 1 hora ) y constituye una au-
totrasfusién no despreciable. Este fenfmeno se ha observa-
do en animales de experimentacidén pero se cree es similar
en el hombre.

Si persiste la disminucién de flujo capilar so-
breviene un verdadero estancamiento de éste con mayor dafio
tisular aln, aumento de pH sangufneo, dafio del endotelio
capilar, destruccién de plaquetas, etc. lo que conduce a
la aparicifén de fenémenos de microtrombosis capilar difusa
con la cual sobreviene una verdadera oclusién del capilar,
aumenta adn md&s la acidosis, las enzimas celulares se inag
tivan y la célula muere. Esta etapa puede ser evitada por
la aparicién de fibrinolisinas gque hacen desaparecer los
codgulos. De lo contrario la necrosis celular de Srganos
como higado o rifibn condiciona la muerte. Esta también es
una hipStesis que no ha sido demostrada. Este autor, Har-
daway, explica gque normalmente el 80% de los capilares eg
tdn cerrados en forma rotatoria y que secundariamente a
la etapa de vasoconstriccifén producida por liberacidén de
catecolaminas, y por la mayor demanda de O , la mayoria
de los capilares se abren con el consecuente aumento del
espacio vascular e hipovolemia relativa lo gue disminui=
rfa mucho el retorno venoso y producirfa un menor débito
cardfaco lo que acentuarfa el problema.
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Siegel en un estudio de shock séptico muestra 3
hechos importantes. 1° que hay una resistencia periférica
disminufda af@in con evidencia clfnica de vasoconstriccién
( piel frfa, pdlida v oliguria o anuria ). 2° gue la dife-
rencia A~V de 02 es menor de lo normal lo gque habla de una
menor utilizacién periférica de O3 y 3° que el débito car-
dfaco puede estar alto, normal o bajo. Segidn &1 el fenlme-
no principal estarfa determinado por la apertura de fistu-
las arteriolovenulares ( sistémicas y pulmonares ) lo que
producirfa esta menor extraccién de 02 por los tejidos. La
apertura de fist. A-V como fenémeno inicial produciendo
cafda de la presién art. media ( lo gue estimula los barg
receptores produciéndose vasoconstriccién distal a la fis-
tula lo que aumenta el retorno venoso ), si bien perjudica
a la microcirculacién de la regidén espldacnica, y aumenta
la frecuencia cardfaca. Esto determina un aumento del Débi
to cardfaco que si a la larga no logra compensar la oxige-
nacién tisular va a caer, ademds por una posible accién de
la endotoxina a nivel del miocardio con refractariedad a
los estfmulos simpdticos. El resto de los eventos a nivel

tisular y microcirculacién serfan similares a lo ya expli-
cado.

El estalio final se caracterizarfa por una vaso-
dilatacién generalizada en cuyo mecanismo de produccidén se
invocan las kalicrefinas gque son las sustancias vasodilata
doras mds poderosas conocidas y el dafio a los diferentes
parénguimas incluyendo al miocardio.

ALGUNOS VALORES DE LABORATORIO

a) Alt. acido-base: se encuentra generalmente u-
na acidosis metabbSlica; lactacidemia ( N=12 mgr % ) ( tie-
ne valor pronéstico ) si es mayor de 80 mg %, la mortali-
dad es del 100% compensada o né por una alcalosis respira-
toria. Menos frecuentemente se halla una acidosis metabéli
ca con una acidosis respiratoria, combinacién letal en su
gran mayorfa. Es frecuente la acidosis metabSlica mds al-
calosis respiratoria.
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Cambios Hemodinémicoé:

- — e —

Ya se adelantaron. R.T.: disminufida o normal.In
dice cardfaco: aumentado, normal o disminufido. P.V.: nor-
mal o aumentado o disminufdo ( segln la etapa y la compe=-
tencia ventricular, hecho que recalca la mayorfa de los
autores insistiendo que no es una medida de déficit de vg
lumen ).

Tiempo de circulacidén: prolongado.

Alteraciones coagulacién,6 Tiempo de protrombina: prolon
gado en 64% casos ( 5 seg mayor gue el control ).Disminu-
cién de factores V, VIII, fibrindgeno: mds o menos 25% de
los casos. E.C.G.: signos de isguemia o injuria (88%) a-
rritmias cardfacas (57%) : normales 7%. ‘

MANEJO Y TRATAMIENTO

Hay dos medidas que deben ser realizadas de in-
mediato y son: instalacidén de un cateter en vena cava su-
perior lo que va a servir para reposicién mas rdpida de
volumen y medicién de P.V. central lo gque nos va a mos -
trar la competencia del corazdén para aceptar este volumen.

Instalacién de una sonda foley en vejiga para e
valuar la perfusién y el grado de vasoconstriccién renal,
por el flujo urinario minuto gue no debe bajar de lcc x
min.

Se debe tratar de mantener las vifas aereas per=
meables a través de aspiracidén de secreciones bronguiales
e incluso intubacién o traqueotomfa; si fuera necesario se
utilizan respiradores. Es dtil dejar 02 en cantidad sufi-
ciente para mantener una presién 02 de 90 mm.

Es indispensable el drenaje de pus si existe un
foco supurado de origen.
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Las primeras medidas son :

a) Reposicién de volumen :

Si el hematocrito estd bajo 35% se recomienda usar san-
gre ( los primeros 500 cc al menos ), si es mayor de 35%
soluciones salinas isoténicas. Si hay edemas, se reco -
miendan el Dextran o Plasma que actuarfa aumentando la
presién oncética capilar. El1 volumen administrado aumen
tarfa el retorno venoso con el consecuente aumento del
Débito Cardfaco lo gque elevarfa la presién arterial me-
jorando la perfusién tisular. La cantidad de liquido ad
ministrado y la rapidez de administracién estarédn deter
minados por la P.V. inicial, pues si estd sobre 10 cm
H20 se deben pasar cautelosamente tomando medidas pre -
vias para mejorar la funcién ventricular ( digitdlicos ).
Se recomienda administrar 1 lt. en 1/2 hr. o 2 1lt. en 1
hora.

b) Antibibéticos :

Su uso es de regla por motivos obvios. Su eleccibén esta
r4 determinada por el germen causal y si este es desco-
nocido se deben practicar hemocultivos seriados, frotis
y cultivos de orina, pus expectoracién, liguido pleural,
cefaloraquideo etc. Si se desconoce la etiologfa se re-
comienda el uso de combinaciones antibidéticas, en dosis
altas y por via endovenosa. Algunos ( Weinstein, Bailey)
recomiendan penicilina en dosis diarias : 80-120 millo-
nes de unidades por dfa, cantidad a la que es sensible
la mayoria de los germenes. Otros recomiendan el uso de
kanamicina ( 2 grs x dfa IM o IV ), Estreptomicina, CAF'
(6-8 gr. x dia ), Ceporédn ( 4-5 x dfa ), etc. Se advier-
te el cuidado del uso de drogas oto-nefrotéxicas en preg
sencia de dafio renal y de oliguria.

Si en este punto no ha habido respuesta y el cuadro de
shock permanece inalterado se habla de shock refracta-
rio y cabe, segi@n P.V. pasar volumen " a chorro " y es
en este punto en que se recomienda :
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Uso de digitdlicos: Cedilanid 0.4 mg c/4 hrs. tra-

tando de no pasar de 1.2 mg. pues en general habria
mayor intolerancia. Su indicacién se basarfa en una
posible accién de la endotoxina en el miocardio, con
depresién de la funcién ventricular o que esto ocu-
rra por mala perfusién coronaria por hipotensién

con lo que se produce un circulo vicioso. En traba-
jos experimentales se demuestra una mejor sobrevida
en animales digitalizados profildcticamente. No

cabe, en todo caso, duda de su uso anti-insuficien.

cia congestiva: = P.V. Central elevada taquicardia
sobre 130x'.

b.2. Uso de corticoides: Durante el shock los niveles

circulantes de esteroides estdn normales o elevados,
por lo gue su uso no estd indicado por accién de rg
emplazo sino gue por un efecto hemodindmico a dosis
farmacolégicas. Segdn Shukin y Weil las grandes do-
sis provocan una vasodilatacién ( moderada ) por
blogueo alfa adrenérgico y aumentan débito cardfaco.
Ademds actdan disminuyendo la permeabilidad capilar
y se cree que disminuirfan las reacciones sistémi-
cas a la endotoxina. Hoy en dfa se insiste en dosis
elevadas , si no, mds valdrfa no utilizarla.

La dosis serfa 30-50 mg x Kg/peso via endovenosa pa
ra luego continuar con 100 mg c/2-4 hrs. por 24 a
40 hrs. si hay respuesta satisfactoria; de lo con-
trario, se repite la dosis inicial al cabo de 2 ho-
ras y si no hubiera mofificacién se debe emplear un
vasodilatador.

Si hay evidencias clinicas de vasoconstriccién, co-

mo serfa lo mds probable, se puede usar junto al
corticoide o después de €1, Clorpromazina que e€s ul 2
vasodilatador moderado que actuarfa por via del cen

tro vasomotor y como bloqueo alfa adrenérgico. La

dosis recomendada oscila entre 0,2 y 2 mg. X Kg te-
niendo cuidado de pasar volumen rdpidamente en for-

ma concomitante, 5 mg E.V. ¢/10'. En U.S.A. tienen

la Dibencilina que es un vasodilatador potente y

con el cual hay trabajos gue hablan de una redwcidn
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en la mortalidad experimental. Se usa 1 mg x Kg/pe
so en gotas con 200 cc de suero en 2 horas.

b.4. Si pese a las medidas descritas el shock persistig
ra es conveniente utilizar Isyprel, droga Beta a-
drenérgica que mejora la perfusidén tisular por sus
efectos inotropo, cronotropo y de vasodilatacidn
periférica. También se ve gue aumenta el flujo co-
ronario. Se usa en dosis de 1 a 2,5 mg. en 500 cc
de suero a goteo 36x' lento durante 5 hr. La res -
puesta positiva se debe comenzar a ver los prime -
ros 15 a 30 minutos aprecidndose: aumento del flu-
jo urinario, descenso de la presién venosa ( bajo
12 ecm ), aumento de la presién de pulso, disminu =
cién y desaparicién de los signos de vasoconstric-
cidén y disminucién de la confusién mental.

En general la acidosis metab&lica, si no es severa, ce-
de al mejorar la perfusifén tisular, pero es conveniente
cuando la reserva estd bajo 15 meg/lt tratarla con bi -
carbonatoc 1/6 molar de acuerdo al déficit existente.

Si el paciente adn no ha orinado, se recomienda el uso
de Manitol 100 a 200 cc al 20% en 15 minutos el que por
ser un polisacdrido que no es metabolizado ni reabsorbi
do produce diuresis osmética. Ademds se piensa que dis-
minuye la resistencia arteriolar aferente y eferente rg
nal, baja la viscosisad sangufinea al extraer H0 del
globulo rojo y del medio intracelular y, en general, au
menta la volemia. Si no aumentara la diuresis puede pen
sarse en un dafio renal.

Como dltimo recurso y en el estado final en que sobre -
viene dilatacién vascular por pérdida del tono muscular
por dafio en la pared del vaso y en los tejidos, algunos
usan Levofed o Nor—-Adrenalina, Con respecto a esta dro~
ga, hoy en dfa su uso es cada vez menor y tiene indica-
cién clara ante un shock con vasodilatacién gque no se
compensa por la administracién de volumen como en el
shock histamfnico o shock por drogas hipotensoras o gan
gliopléjicos por simpatectomia guirdGrgica.



