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SHOCK SEPTICO

Dr. Victor Hugo Pérez * y Dr. Aristides Baltodano *

Es un estado fisiopatologico agudo y complejo de disfuncion en la circulacion, el
cual da como resultado una falla del organismo para liberar suficiente cantidad de
oxigeno y otros nutrientes que satisfagan los requerimientos tisulares; eventualmen-
te las células mueren ocurriendo liberacion de enzimas proteoliticas y otros produc-
tos toxicos, los cuales alteran la funcion celular en los tejidos adyacentes y distantes
(5,7).

ETIOPATOGENIA

El shock séptico es debido anormalidades en la distribucion del flujo sanguineo
que llevan a una inadecuada perfusion tisular (7); su mortalidad en nifios y adultos
es hasta de un 509 (17).

Los organismos mas frecuentes involucrados son las bacterias Gram negativas; sin
embargo, el proceso puede ser desencadenado también por bacterias Gram positivas,
hongos, rickettsias, virus y espirogquetas (3, 4, 7, 17); independientemente del orga-
nismo ofensor, las respuestas fisiopatologicas son semejantes y dependen mas bien
del hugésped.

Los estudios iniciales sobre shock séptico, mostraron que las bacterias Gram po-
sitivas lo causaban por medio de toxinas que producian vasodilatacion periférica e
incremento de la permeabilidad vascular (17), similarmente las bacterias Gram nega-
tivas producen una reduccién en la resistencia vascular a la liberacién de agentes
vasoactivos que pueden llevar a un sabito colapso vascular (5, 17).

S. aureus, causa entre 5%y 25 % de los casos de shock séptico, afortunadamente
su mortalidad pudo ser reducida de un 90% a un 25% con el uso de antibibticos.
Esta bacteria tiene varias toxinas en su citoplasma pero no en su membrana celular.
De estas toxinas, la alfa toxina causa vasoconstriccion arteriolardafio endotelial, C.1.D.
necrosis cortical renal; otras toxinas causan heméolisis, helisis y aglutinan plaquetas,
ademas pueden desacoplar la fosforilacion oxidativa a nivel mitocondrial (13, 17).

No se puede dejar de mencionar el sindrome del shock toxico, causado probable-
mente por la exotoxina pirégena C, o la enterotoxina F de S. aureus, y cuyos crite-
rios de diagnostico son los siguientes:

1. Fiebre » 38, 9°C
2. Rash eritrodérmico difuso macular que semeja una quemada de sol
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Descamacion superficial de epidermis usualmente en palmas y plantas 7 - 14 dias
después del inicio de los sintomas.
Hipotension arterial.

. Evidencia clinica o del laboratorio de participacion de al menos tres érganos

a. Gastrointestinal con vomitos o diarrea

b. Muscular con severas mialgias o aumento al doble del normal de CPK

c. Hiperemia de membranas mucosas como vagina, orofaringe y conjuntiva

d. Falla renal con aumento al doble del normal de N.U. o creatinina, o piuria sin
infeccion urinaria

Alteracion de la funcién hepética con aumento de SGOT, SGPT o bilirrubinas
Trombocitopenia (plaquetas <100.000)

Signos de SNC no focales o alteraciones de la conciencia

. Los hemocultivos pueden ser positivos por S. aureus (1)

i

En los organismos Gram negativos, la endotoxina es un componente de su mem-

brana celular conocido como liquido A, el cual se puede poner en evidencia me-
diante la prueba del Limulus (17). La endotoxina se desarrolla como resultado de
la destruccion de los organismos en la circulacion, o desde el vasto reservorio que
puede existir en el colon.

N

L o

E!l mecanismo de accion de las endotoxinas puede ser:

. Como pirdgenos por via directa e indirecta, a través de la liberacion de un media-

dor endogeno de los leucocitos.

. Causando necrosis del endotelio vascular con o sin participacion del comple-

mento.

Activando la coagulacion y fibrinolisis

Son procoagulantes que dafian plaquetas y activan el factor Xl|

Activando la vida clasica y alterna del complemento

Produciendo activacion del sistema de kininas {polipéptidos que causan hipoten-
sion por medio de vasodilatacion e incremento de la permeabilidad vascular; hoy
se sabe que la activacion del factor XII dispara el sistema de kininas, la cascada
del complemento y la fibrinolisis)

Induciendo la liberacion de enzimas proteoliticas lisosomales desde los neutrofi-
los y monocitos dafiados

Liberando un factor antagonista de los glucocorticoides.

El principal efecto de las endotoxinas se debe a su habilidad para dafiar el endo-

telio vascular y asi producir CID; esta es la base de la reaccién de Shwartzman, la
cual es reconocida histolégicamente por necrosis gortical renal y pulmon de shock.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Para su estudio podemos dividir el shock séptico en tres fases:

a. Estadio hiperdindmico compensado.

b. Estadio hiperdindmico descompensado

c. Estadio cardiogénico

Los dos primeros se caracterizan por anormalidades del tono vascular y respues-

tas compensatorias hiperdindmicas que en la clinica se traducen como taquicardia,
taquipnea, extremidades calientes, pulsos saltones, buen llenado capilar, presion



Pérez, H. & Baltodano, A.: SHOCK SEPTICO 47

Cuadro 1
ENDOTOXINA \
Fact XI1 Sist. Kininas
[ 3
Sist. complemento Histanina
Fact Xll a Strotonina
! Epinefrina
Sust. vasoactivas Noreprinefrina
CID
v
Act. Sist. Kininas Resist. periféricas _—

Gasto cardiaco (inicial)

l

Gasto cardiaco no suficiente
para compensar resist. periféricas

¥
lesion tisular
directa
v
estancamiento sanguineo
cerebro
rinon
»w
v l gasto cardiaco —-———-rlparfuslén q
pérdida de plasma
pulmones
corazon
4

hipoxia tisular
acidosis rctica

ruptura lisosomas

lisis celular

propagacion les. tisular
tiempo

Muerte «— Irreversibilidad
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arterial normal o elevada, disminucién de las resistencias periféricas, adecuada diu-
resis, hipoxemia leve, alcalosis respiratoria, acidosis metabélica, hiperglicemia, lacta-
to sanguineo normal o elevado. El Gltimo estadio se caracteriza por insuficiencia
cardiaca que es la regla y es indistinguible de otras formas de shock en fase tardfia;
se manifiesta como taquicardia, depresion respiratoria, hipotermia, hipotension,
extremidades frias y pélidas, pulsos débiles, aumento de las resistencias vasculares,
oliguria, letargia, coma, hipoxemia marcada, acidosis respiratoria y metabdlica,
hipoglicemlia, coagulopatia de consumo y elevado nivel de lactato en sangre (7).

CONSECUENCIAS DEL SHOCK A NIVEL DE LOS DIFERENTES ORGANOS

Siendo el shock una situacion de hipoxia celular, con reduccion en la formacion
de ATP y aumento en el nivel de lactato, la combinacion de estos dos factores
alteran en particular la bomba de sodio y potasio, incrementan asi la cantidad de
agua intracelular produciéndose el llamado “sindrome de la célula enferma’ (5, 13,
14).

Corazon: Se produce depresion miocirdica por los siguientes mecanismos:

a. Intracardiacos
1. Isquemia miocardica
2. Arritmias persistentes

b. Extracardiacos
1. Factor depresor del miocardio
2. Aumento de las catecolaminas circulantes
3. Incremento de la actividad renina-angiotensina (2).

Pulmén: El sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto o pulmén de shock,
se caracteriza por un aumento en el peso de los pulmones, debido inicialmente a
edema intersticial y mds tarde a fibrosis pulmonar, por los siguientes mecanismos:
1. edema hidrostatico, dado por disfuncion del ventriculo izquierdo; 2. aumento de
la permeabilidad vascular por lesion endotelial, lo que facilita la salida de plasma al
espacio Intersticial y alveolar.

Clinicamente se caracteriza por: a. hipoxemia secundaria a corto-circuitos pul-
monares. b. disminucion de la compliance pulmonar y ¢. cambios radiologicos de
edema pulmonar difuso bilateral (2, 10, 17).

Rifion: Es de los drganos mas vulnerables a la izquemia, particularmente en la
corteza donde los cambios de flujo sanguineo son mas marcados; en la presencia de
endotoxemia severa, ésta produce NTA, llevando ambos factores a una IRA (5, 17).

Higado: En shock séptico, durante la fase hiperdindmica, su flujo tiende a
aumentar pero no en relacion con las demandas de oxigeno, ademas las endotoxinas
causan daiio hepdtico directo: par ejemplo, la endotoxina de £. col/i puede inhibir
selectivamente el mecanismo secretorio de sales hiliares (5).

Otras manifestaciones importantes son: a. hipoglicemia, sobre todo en nifos pe-
gquefios y desnutridos. b. alteracion de los factores de coagulacion que se sintetizan
en higado.

Péncreas: Los sintomas clinicos son generalmente ausentes; sin embargo, ia le-
sion es frecuente y puede desencadenar una CID, ademas se liberan sustancias toxi-
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cas de las cuales el factor miocardio depresor es uno de los mas mecionados {5,
7).

Tracto gastrointestinal: Aqui se produce ileoparalitico, sangrado digestivo, tlce-
ras de stress, perforacion, peritonitis, gastritis erosiva, (lceras duodenales, como
consecuencia directa de la hipoxia celular.

MANEJO DEL SHOCK SEPTICO

A) Manejo controlado:
1. EKG continuo para FC y ritmo
2, Mantener un ambiente térmico neutro para disminuir el consumo de O,.
3. Presion arterlal continua por medio de catéter arterial

. Catéter de Swan Ganz

. Catéter de P.V.C.

. Sonda foley vesical para medir diuresis estricta

. Control estricto de equilibrio dcido-base, electrolitico y metabélico

. Valoracion continua del SNC

00~ o O &

B) Antibioticoterapia: Se debe iniciar luego de cultivar los fluidos corporales (he-
mocultivo, urocultivo, coprocultivo, LCR, derrames pleurales, etc).

1. Tratamiento especifico cuando conocemos la bacteria causante.

2. Tratamiento inespecifico cuando no conocemos el germen causante; sin em-
bargo en la mayoria de los casos nos podemos orientar en el uso de antibioti-
cos por la edad del paciente, 6rganos comprometidos y estado inmunologico
del huésped (4, 10).

C) Soporte Cardiovascular: 1. FC y ritmo: en recién nacidos y lactantes pequeiios,

el GC depende principalmente de la Fe, ya que el volumen sistolico varia poco,
ello implica que estos pacientes deben tener un ritmo sinusal estricto. Actualmente
las drogas simpatico-miméticas que en este grupo de edad dan los mejores resulta-
dos, son aquellas en que predomina el efecto cronotropico, tal es el caso del isopro-
terenal (6). 2. Precarga: Cuando ésta es baja significa hipovolemia, ya sea absoluta
o por mala distribucion (éste es el caso de shock séptico). Para mantener una ade-
cuada precarga, se deben dar liquidos para lograr una PVC =10 mm Hg (5, 7).

Se usan dos grandes grupos de liquidos: cristaloides y coloides. La escogencia de
uno de los dos crea grandes controversias. Los cristaloides luego de ser suministra-
dos, se distribuyen por igual en todos los compartimientos de la economia y no solo
en el espacio intravascular; los coloides, como el plasma, ejercen una accion sobre la
volemia tres veces mayor que los cristaloides (15, 16); sin embargo, por ser protei-
nas, pueden llevar a reacciones anafilacticas, y en el caso de dafio endotelial vascu-
lar, su fuga al espacio intersticial podria atraer mas liquido a éste, desde el espacio
intravascular. Se debe mantener una adeucada capacidad de transporte de O,, por
lo tanto la hemoglobina debe mantenerse entre 12 y 13 g/dl o bien el hematocrito
entre 35 y 40. Hematocritos de 45 aumentan la viscosidad sanguinea y disminuyen
el flujo en la microcirculacion (7).

La cantidad de liquido que se debe administrar, depende del déficit de volemia
previo y de las pérdidas que sigan ocurriendo; lo mas importante de recordar, es que



50 REVISTA MEDICA HOSPITAL NACIONAL DE NINOS DR. CARLOS SAENZ HERRERA

se debe mantener un volumen circulante que garantice una adecuada presion de lle-
nado ventricular (5, 7). La presencia de PVC elevada con hipotension arterial y
edema pulmonar, hacen necesario considerar el uso del catéter de SwanGanz, para
mejorar el manejo controlado de presiones del VI (7). 3. Post-carga: La fibra mio-
cirdica debe mantener una buena funcion para efectuar adecuadamente su rol de
bomba; cuando esto no ocurre, los mecanismos compensatorios, en especial el au-
mento de las resistencias periféricas, ademds de redistribuir el flujo sanguineo agre-
gan una carga mas al corazén (5, 7).

Es sobre estos dos factores: a) Contractilidad miocardicay b) Resistencias peri-
féricas, donde actualmente podemos influir con drogas (ver Cuadro 2).

El uso de estos medicamentos implica un adecuado equilibrio hidroelectrolitico,
acido-base y metabélico; las aminas simpaticomiméticas no son efectivas en presen-
cia de acidosis (pH <7,25), o en presencia de hipocalcemia, ya que su mecanismo
de accion es mediado en dltima estancia por calcio. Estos medicamentos se deben
administrar en forma continua, idealmente mediante una bomba de infusion.

D) Soporte ventilatorio: La oxigenacion se debe mantener en los pacientes con

PaO, >100 mm Hg (excepto RNP), esto implica en algunas ocasiones el uso de
PEEP y del FiO, requerido. El uso de ventilacién asistida se hara sobre todo en: a)
recién nacidos y lactantes, b) falla respiratoria inminente, ¢) depresién severa del
sistema nervioso central, d) parametros de laboratorio (PaO, €60 con un FiO, de
0,6 o/y PaCO, » 50 mm Hg, o un porcentaje de Shunt » 15% ).

E) Soporte Renal: Se debe mantener un buen flujo renal, lo anterior se consigue

manteniendo un adecuado gasto cardiaco; drogas como dopamina a dosis de 5
mcg/kg/min mejoran la perfusion renal; furosemide en infusion continua puede
convertir una IRA de bajo gasto en alto gasto cuyo pronostico y manejo es mejor. -

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS

Esteroides: Su mecanismo de accion no es muy claro, se postulan las siguientes:
1. estabilizan la membrana de los lisosomas impidiendo la liberacion de enzimas
proteoliticas que causan dafio tisular, 2. inhiben la agregacin granulocitica induci-
da por el complemento, 3. impiden la liberacién de lasﬂendorfinas al inhibir de
pro-opiocortinas y ACTH (10, 12).

Se deben preferir los corticoides en los que predomina el efecto flucocorticoide
sobre el mineralocorticoide, se recomienda la metil prednisolona 10 - 30 mg/kg o
dexametasona 2 - 6 mg/kg/c/4 - 6 horas hasta que el paciente se encuentre estable;
si se usan menos de 72 horas, se pueden suspender en forma abrupta. Su accion be-
néfica es en los estadios iniciales del shock.

Naloxone: Las /3 endorfinas son producidas en la hipéfisis por estimulacion del
factor hipotalamico pro-opiocortinas; las /3 endorfinas inhiben la accion de pros-
ta-glandinas (PGE,) y catecolaminas sobre la circulacién provocando vasadilatacion
periférica, este efecto podria ser bloqueado con el uso de naloxone (8); junto con
esteroides, podria tener efecto sinérgico.
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Cuadro 2

Drogas mas usadas en el tratamiento del shock

DROGA MECAMNISMO DOSIS UsSUAL COMENTARIO

Estimulo cardiaco directo e
1 - 5 = dopaminérgico indirecto (a travéds de libera-
§-10 ¢3 adrenérglco cibn de NOREPI) Efecto

' 10 - 202 By ek adrenérgico dopaminérgico: vasodilata-
-y cidn ceronarias, renal y me-
2024 adrenérgico sentérica. Causa disritmias.
En neonatos: valor aun de-

batible .

agonista 1 - 20 ug/kg/min
dopaminédrgico

/3 v=Cadrenérgico

Dopamina

Efecto inotrdpico vy crono-
tropico positivo.  Vasodila-
tador periférico (efecto) des-
via el flujo sanguineo hacia
dreas no griticas.

Causa disrritmlas,; aumenta
consumé O, ideal en R.N.
(9) por su efecto inotrépico.

Isoproterenol 0,05 - 1 mg/kg/min

agonistaﬁ

1 - 2 meqg/kg/dia
0,1 - 2 cc/kg tV
stat (gluconato)

Se prefiere el cloruro de Ca
ya que tiene mds iones Ca
por amp; ademds se disocia
inmediatamente y no requie-
re pasar primero-por el higa-
do para ser liberado. Efecto
sinérgico con catecolaminas.
La hipocalcemia deprime la
funcién cardiaca, Efectos ad-
versos: la administracion de
calcio deprime la depolariza-
cidn de la célula cardiaca,
sobre todo en presencia de
digital e hipokalemia.

Cloruro de Ca  estimula efecto de
Gluconato de Ca drogas simpatomi-
meticas

relajante de miis-
cula liso

Mitroprusiato
de sodio

0,5 - 6 ma/kg/min Vasodilatador venoso y arie-
rial balanceado, inicio rdpido,
duracidn del efecto muy cor-
ta. Efecto tdxico por tioci-
nato ndusea, vomito, sudora-
cidén. El cianuro provoca aci-

dosis metabdlica.

Metil prednisona
Hidrocortisona
Dexametasona

30 mg/ka/c/6 hrs
100 mg/ka/c/6 hrs
2 -6 mg/ka/c/6 hrs

Debe darse en forma tempra-
na. En shock avanzado su va-
lor es cuestionable, Mantener
esteroides hasta que el pa-
ciente estéd estable (general-
mente: 48 - 72 horas).
NaHCO 4 alcalinizante 1 -2 meq/kg o

meq HCO 4R défi-
cit base X Kg X 0.3
{correccidn total)

La acidosls debe corregirse si
el pH 7,20 ya que deprime |a
funcién cardiaca, altera la
respuesta ventilatoria, pro-
voca disrritmias y disminuye
la respuesta de los receptores
autondmicos a las drogas.
Uso excesivo de HCO5 pro-
duce: acidosis paraddjlca en
el SNC, desviacién de la cur-
va de disociacién de la Hb a
la izq., hipokalemia, hipocal-
cemia; hemorragia Intracra-
neana en R.N. (por hiperto-
nicidad).

Furoseaiid civrélico de asa,

vasodhlatador vinoso

1 - 2 mu/kgfdosis
infusién continua i
385 my/kg/dia

Disminuye la P.C.P. produce
redistribucién del flujo renal
hacia la corteza dosis altas
pueden |eslonar el 8o par
craneal.



52 REVISTA MEDICA HOSPITAL NACIONAL DE NIROS DR. CARLOS SAENZ HERRERA

BIBLIOGRAFIA

1.- Bartlett, J.: New developments in infectious diseases for the Critical Care Me-
dicine 11: 563, 1983.

2.- Beyer A.: Shock lung. Brit. J. Hosp. Med. 21: 248, 1979.

3.- Crone, R.: Acute circulatory failure in children, Pediat. Clin. N.A. 27: 525,
1980.

4.- Ellner, J.: Septic shock_ Pediatric Clinics N.A. 30: 365, 1983.

5.- Ledinghan, Mc A. & Routh G.S.: The pathophysiology of shock. Brit. J. Hosp.
Med. 22: 472, 1979.

6.- Pany, L.M. & Mellins R.B.: Neonatal cardiorespiratory physiology, Anestesio-
logy 43: 171, 1975.

7.- Perkin, R.M. & Levin D.L.: Shock in the pediatric patient Parts | - 11 J. Pediat.
101: 163, 1982.

8.- Peters, W. et al.: Pressor effect of naloxone in septic shock, Lancet 1: 529,
1981.

9.- Quesada, O. Manual Emergencias Médicas-Shock séptico p.p. 89 - 113.
10.- Sladen, A. Shock lung sindrome. Trauma Emer. Med. 7: 14, 1981.

11.- Shcumer, W. Steroids in the treatment of clinical septic shock,Ann. Surg. 184:
333, 1976.

12.- Sheagnen, J.: Septic shock and corticosteroids. New Eng. J. Med. 305: 456,
1981.

13.- Symposium on the Cell in Shock. The Upjohn Company, 1974.
14.- Symposium on the Organ in Shock. The Upjohn Company, 1976.

15.- Tinker, J.: A pharmacological approach to the treatment of shock. Brit. J.
Hosp. Med. 21: 262, 1979.

16.- UCLA conference. Aspects of the management of shock. Ann. Int. Med. 93:
723, 1980.

17.- Wardle, N.: Bacteraemic and endotoxic shock. Brit. J. Hosp. Med. 21: 223,
1979.





