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SHOCK ENDOTOXICO: REACTUALIZACION
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AUn desconocemos la fisiopatologia exacta
del shock endotéxico. Hoy sabemos que
el principal problema en este tipo de shock

provocado por las endotoxinas de los gér- -

menes gram-negativos no es la hipotension,
sino la perfusion insuficiente a la célula,
lo que trae por consecuencia transtornos
metabdlicos y alteraciones de la estruc-
tura misma de la célula que |levan al shock
irreversible y a la muerte

La mortalidad es aln alta, entre el 30 y
el 80% . En una revisiéon que efectudra-
mos en la Clinica Mayo, la mortalidad ma-
terna fue de 37% (16). En otra revisién
que hemos efectuado con el Dr. Abraham
Ludmir y el Dr. Carlos Ramos en el Hos-
pital de San Bartolomé, la mortalidad ha
sido del 47 %, representando el shock sép-
tico el 36% de las muertes maternas ocu-
rridas en dichoe nosocomio (9).

Nuestro objetivo, entonces, en el trata-
miento del shock endotdxico va a ser el
investigar el estado de perfusion de la <é-
lula y estimar las alteraciones metabdli-
cas que estdn ocurriendo, de manera de
actuar en la forma mas apropiada y deci-
dida si queremos salvar una vida.

Dentro de la fisiopatologia del shock, pare-
ce que se produce una alteracién impor-
tante a nivel vascular. La endotoxina ac-
tuarfa indirectamente sobre el lecho vas-
cular produciendo actividad tetanica cerca
del nivel arteriolar (1,8). Asi mismo, la
endotoxina induciria la liberacién de nore-
pinefrina, con el resultado de vasoconstric-
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cién inicial. Pero luego por accién de las
kininas, de la histamina, y posiblemente de
la serotenina, se produciria una vasodilata-
cién alternante de duracién progresivamen-
le mayor que terminaria en atonia vascu
lar. Al mismo tiempo se estaria produ-
ciendo constriccién de las venas y de los
esfinteres precapilares, lo cual ocasionaria
el estancamiento de la sangre en el lecho
capilar, la salida de plasma por aumento
de la presion hidrostatica en el capilar y
aun la salida de sangre por destruccién de
le pared capilar. El estancamiento produ-
ce disminucién del retorno circulatorio al
corazdén, disminucién del gasto cardiaco,
mayer hipotension, mayor compromiso de
la perfusién e incremento de la anoxia de
los tejidos (8, 16). La anoxia imposibilita
el metabolismo celular normal; predomi-
nan entonces las reacciones celulares anae-
rébicas y se forman metabolitos acidos, ta-
les como el dcido ldctico y el &cido pirdvi-
co que viran el pH hacia la acidosis.

No se ha encontrado lesiones especificas o
diagnésticas en los estudios de autopsia en
casos de shock séptico. Los hallazgos de
neofrosis del nefrén distal y necrosis cor-
tical renal con depdsitos de trombos de fi-
brina y hemorragia en los capilares del glo-
mérulo (6, 10) son encontrados también en
otros casos que mueren en shock no sép-
tico. Hasta el momento tampoco se ha en-
contrado en el hombre evidencia sugestiva
del fenémeno generalizado de Schwartzman
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o evidencia inequivoca de coagulacién in-
travascular diseminada (14, 16).

Nuestro primer objetivo en el tratamiento
del shock séptico es destruir el factor etio-
iégico de la complicacién, es decir el agen-

te infeccioso (12, 13, 16, 17, 19). Al mismo -

tiempo nuestros esfuerzos se orientan a
mejorar la perfusién celular y los cambios
metabdlicos producidos. Una vez obteni-
dos los cultivos necesarios, se combatirad
el agente infeccioso con dosis generosas de
una combinacién de antibidticos que cu-
bran un amplio espectro, tales como la am-
picilina y estreptomicina, o el cloranfeni-
col aunado a la kanamicina; otras alterna-
tivas son la gentamicina, la cefalotina, cefa-
loridina, la polimixina Dentro de nuestro
plan inmediato debe figurar la remocién
del foco séptico por los métodos médicos
y quirirgicos convencionales. Si luego de
la evacuacién del Utero el cuadro no mejo-
rara, se procederd a efectuar una laparo-
tomia y la extirpacién de todo tejido com-
prometido por la infeccién (4, 9, 13, 16,
17, 18).

Por otro lado, debemos tomar medidas pa-
ra normalizar el desarreglo metabdlico. Se
administraré liquidos y electrolitos para
balancear las pérdidas sensibles e insensi-
bles. Un catéter que nos mida la presién
venosa central es de fécil colocacién y nos
permite evitar la sobrehidratacién (3).
Una sonda de Foley nos ayudard:adn mds
g determinar una hidratacién adecuada pa-
ra la paciente, Se hard transfusién de san-
gre sélo cuando haya habido pérdidas im
portantes de la misma. En otros casos,
consideremos el uso del dextran, especial-
mente el de peso molecular de 40,000, <l
que administrado por vena en un tiempo
corto permitird una expansién adecuada
del volumen plasmético y una restitucién
de Ja dindmica circulatoria sin necesidad
de vasopresores o vasodilatadores (2, 16).
Otras medidas terapéuticas consisten en el
uso de corticoides y de vasodilatadores.
Los corticoides son empleados en can-

tidades farmacoldgicas (8, 19). Su uso es
empirico, ya que se ha demostrade que
no existe insuficiencia adrenal durante el
shock séptico (15). Es posible que los cor-
ticoides tengan un efecto anti-endotéxico,
potencien la accién de las drogas vasoacti-
vas, actlen como vasodilatadores periféri-
cos, reviertan la refractoriedad de los mus-
culos de los vasos, o corrijan el mecanismo
oxidativo anaerdbico. Recientes investiga-
ciones, en efecto, indican que la accién de
los corticoides seria principalmente a nivel
mitocondrial, permitiendo la continuacién
del ciclo de Krebs inhibido por la disminu-
cién de la perfusién y por la acidosis, y
permitiendo que el metabolismo del acido
lactico y del dcide pirUvico prosiga hasta
su degradacién en anhidrido carbénico y
agua.

Los proponentes del uso de vasodilatado-
res sostienen que lo que existe en el shock
es una vasoconstriccién arteriolar, lo que
se manifiesta en la palidez, sudoracién vy
taquicardia presentes en el shock séptico.
Los resultados del uso de vasodilatadores,
tales como el isoproterenol, la mefenter-
mina, la clorpromazina, la fenoxibenzami-
na y la fentolamina han sido excelentes en
el animal de experimentacién, pero no ha
sucedido lo mismo en el hombre. (5, 7, 8,
17, 19). Actualmente se recomienda el uso
de un vasoconstrictor en el periodo inicial
del shock séptico, y si se decide usar un
vasodilatador luego, usar el isoproterenol
por ser el de manejo mas segure y por te-
ner propiedades inotrépicas.

El manitol, administrade por via endove-
nosa, puede corregir una insuficiencia re-
nal parcial o incipiente. _

El uso de la heparina para la correccién
de una posible coagulopatia intravascular
diseminada todavia no ha sido completa-
mente evaluado (11). El &cido epsilon a-
minocaproico si parece estar produciendo
mas dafio que beneficio, y su empleo debe
hacerse con reserva.

Collins (4) nos recuerda que el shock sép-
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tico puede coincidir con una embolia pul-
monar a partir de una tromboflebitis pél-
vica supurada, y que en estos casos, aparte
del tratamiento del shock, la terapia efec-
tiva de la embolia consistird en la liga-
dura de tanto la vena cava como de los
vasos ovaricos.

Terminaremos repitiendo que nuestro éxi-
to en el manejo del shock séptico depen-
de del diagnéstico precoz y del tratamiento
inmediato del proceso, y que el tratamien-
to especifico consiste en la administracién
adecuada de antibidticos y en la pronta
eliminacién del foco infeccioso. Y - que
mientras no conozcamos con. certeza la
fisiopatologfa- de la enfermedad, cualquier
otra medida ancilar dependerd en nuestro
conocimiento de los diversos mecanismos
que puedan estar ocurriendd en una pa-
ciente en particular y en nuestra experien-
cia con los fdrmacos que pensamos utilizar.
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