
Rev. Med. Hosp. Nal, Nii'los Costa Rica 19 (Número Extraordinario): 45--52, 1984.

SHOCK SEPTICO

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

Es un estado fislopatológico agudo y complejo de disfunción en la circulación, el
cual da como resultado una falla del organismo para liberar suficiente cantidad de
oxígeno y otros nutrientes que satisfagan los requerimientos tisulares; eventualmen­
te las células mueren ocurriendo liberación de enzimas proteolítlcas y otros produc­
tos tóxicos, los cuales alteran la función celular en los tejidos adyacentes y distantes
(5,7).

ETIOPATOGENIA

El shock séptico es debido anormalidades en la distribución del flujo sangu íneo
que llevan a una Inadecuada perfusión tisular (7); su mortalidad en niños y adultos
es hasta de un 50% 117).

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

Los estudios Iniciales sobre shock séptico, mostraron que las bacterias Gram po­
sitivas lo causaban por medio de toxinas que producian vasodilatación periférica e
Incremento de la permeabilidad vascular (17), similarmente las bacterias Gram nega·
tlvas producen una reducción en la resistencia vascular a la liberación de agentes
vasoactlvos que pueden llevar a un súbito 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 antibióticos.
Esta bacteria tiene varias toxinas en su citoplasma pero no en su membrana celular.
De estas toxinas, la alfa toxina causa vasoconstrlcclón arterlolar daño endotelial, C.I.D.
necrosis cortical renal; otras toxinas causan hemóllsls, helisis y aglutinan plaquetas,
además pueden desacoplar la fosforllación oxldatlva a nivel mltocondrial (13, 17).

No se puede dejar de mencionar el síndrome del shock tóxico, causado probable­
mente por la exotoxina plrógena e, o la enterotoxina F de S. aureus, y cuyos crite­
rios de diagnóstico son los siguientes:
1. Fiebre) 38, 9°C
2. Rash eritrodérmico difuso macular que semeja una quemada de sol
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3. Descamación superficial de epidermis usualmente en palmas y plantas 7 - 14 días
después del inicio de los síntomas.

4. Hipotensión arterial.
5. Evidencia clínica o del laboratorio de participación de al menos tres órganos

a. Gastrointestinal con vómitos 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

Infección urinaria
e. Alteración de la función hepática con aumento de SGOT, SGPT o bilirrubinas
f. Trombocitopenia (plaquetas <100.000)
g. Signos de SNC no focales o alteraciones de la conciencia
h. Los hemocultlvos pueden ser positivos por S. aureus (1)

En los organismos Gram negativos, la endotoxlna es un cOmponente de su mem­
brana celular conocido como líquido A, el cual se puede poner en evidencia me­
diante la prueba del Limulus (17). la endotoxlna se desarrolla como resultado de
la destrucción de los organismos en la circulación, o desde el vasto reservorio que
puede existir en el colon.

El mecanismo de acción de las endotoxinas puede ser:
1. Como pirógenos por vía directa e indirecta, a través de la liberación de un media­

dor endógeno de los leucocitos.
2. Causando necrosis del endotelio vascular con o sin participación del comple-

mento.
3. Activando la coagulación y fibrlllOlisis
4. Son procoagulantes que dañan plaquetas y activan el factor XII
5. Activando la vida clásica y alterna del complemento
6. Produciendo activación del sistema de kininas (pollpéptidos que causan hipoten­

sión por medio de vasodllatación eincremento de la permeabilidad vascular; hoy
se sabe que la activación del factor XII dispara el sistema de kininas, la cascada
del complemento y la fibrinolisis)

7. Induciendo la liberación de enzimas proteolíticas Ilsosomales desde los neutrófi­
los y monocitos dañados

8. Liberando un factor antagonista de los glucOcortlcoides.
El principal efecto de las endotoxinas se debe a su habilidad para dañar el endo­

telio vascular y así producir CID; esta es la base de la reacción de Shwartzman, la
cual es reconocida histológicamente por necrosis ~rtlcal renal y pulmón de shock.

MANIFESTACIONES CLlNICAS

Para su estudio podemos dividir el shock séptico en tres fases:
a. Estadío hlperdinámlco compensado.
b. Estadro hlperdinámico descompensado
c. Estadía cardiogénico
Los dos primeros se caracterizan por anormalidades del tono vascular y respues­

tas compensatorias hiperdlnámicas que en la clínica se traducen como taquicardia,
taqulpnea, extremidades calientes, pulsos saltones. buen llenado capilar, presión
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Cuadro 1

I ENDOTOXINA 1,-----
F"'XII~ 1 ------Slst.Klnlna.

1 Slst. complemento Hlstanlne
Faet XII a 1 ~ Strotonina1 E.~M

Susto vara"'IVe. NorepHllOfrlne

Resist. periféricas
Gasto card íaco (IniciaD

cerebro
riñón

pulmones
corazón

hipoxla tisular

!
Gasto card íaco no suficiente
para compensar reslst. periféricas

1
e.tancoIento .angulnee

gasto card jaco I ~!perfusión

1

lesión tisular
directa

pérdida de plasma

acidosis [etica

ruptura llsosomas

!
lisis celular

ISHOCK I !1 prop~r le:;:~su~r

Muerte4-4---------.;,.1rreversibll Idad
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arterial normal o elevada, disminución de las resistencias periféricas, adecuada dlu·
resls, hipoxemla leve, alcalosis respiratoria, acidosis metabólica, hiperglicemla, lacta·
to sangu íneo normal o elevado. El último estadío se caracteriza por Insuficiencia
cardíaca que es la regla y es indistinguible de otras formas de shock en fase tardfa;
se manifiesta como taquicardia, depresión respiratoria, hipotermia, hipotensión,
extremidades frías y pálidas, pulsos débiles, aumento de las resistencias vasculares,
ollgurla, letargla, coma, hlpoxemla marcada, acidosis respiratoria y metabólica,
hlpogllcemla, coagulopatía de consumo y elevado nivel de lactato en sangré (7).

CONSECUENCIAS DEL SHOCK A NIVEL DE LOS DIFERENTES ORGANOS

Siendo el shock una situación de hlpoxia celular, con reducción en la formación
de ATP Y aumento en el nivel de lactato, la combinación de estos dos factores
alteran en particular la bomba de sodio y potasio, incrementan así la cantidad de
agua Intracelular produciéndose el llamado "síndrome de la célula enferma" (5, 1J,
14).

Corazón: Se produce depresión miocárdica por los siguientes mecanismos:
a. Intracardlacos

1. Isquemia miocárdlca
2. Arritmias persistentes

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

Pulmón: El síndrome de Insuficiencia respiratoria del adulto o pulmón de shock,
se caracteriza por un aúmento en el peso de los pulmones, debido inicialmente a
edema Intersticial y más tarde a fibrosis pulmonar, por los siguientes mecanismos:
1. edema hldrostático, dado por disfunción del ventriculo izquierdo; 2. aumento de
la permeabilidad vascular por lesión endotelial, lo que facilita la salida de plasma al
espacio intersticial y alveolar.

Clínicamente se caracteriza por: a. hipoxemia secundaria a corto-circuitos pul­
monares. b. disminución de la compliance pulmonar y c. cambios radiológicos de
edema pulmonar difuso bilateral (2, 10, 11).

Riñón: Es de los órganos más vulnerables a la Izquemia, particularmente en la
corteza donde los cambios de flujo sanguíneo son más marcados; en la presencia de
endotoxemla severa, ésta produce NTA, llevando ambos factores a una IRA (5, 17).

H(gado: En shock séptico, durante la fase hlperdinámlca, su flujo tiende a
aumentar pero no en relación con las demandas de oxígeno, además las endotoxlnas
causan daño hepático directo: por ejemplo, la endotoxina de E. coli puede inhibir
selectivamente el mecanismo secretorio de sales biliares (5).

Otras manifestaciones Importantes son: a. hlpoglicemia, sobre todo en niños pe­
quefios y desnutridos. b. alteración de los factores de coagulación que se sintetizan
en hígado.

Páncreas: Los síntomas clínicos son generalmente ausentes; sin embargo, la le­
sión es frecuente y puede desencadenar una CID, además se liberan sustancias tóxi-
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cas de las cuates el factor miocardio depresor es uno de los más meclonados (5,
7).

Tracto gastrointestinal: Aquí se produce lIeoparalítico, sangrado digestivo, úlce­
ras de stress, perforación, peritonitis, gastritis erosiva, úlceras duodenales, como
consecuencia directa de la hlpoxia celular.

MANEJO DE L SHOCK SEPTICO

A) Manejo controlado:
1. EKG continuo para FC y ritmo
2. Mantener un ambiente térmico neutro para disminuir el consumo de O2 ,

3. Presión arterial continua por medio de cateter arterial
4. Catéter de Swan Ganz
5. Catéter de P.V.C.
6. Sonda foley vesical para medir diuresis estricta
7. Control estricto de equilibrio ácido-base, electrolítico y metabólico
8. Valoración contínua del SNC

B) Antibíotícoterapla: Se debe iniciar luego de cultivar los fluidos corporales (he-
o mocultivo, urocultivo, coprocultivo, LCR, dérrames pleurales, etc).
1. Tratamiento específico cuando conocemos la bacteria causante.
2. Tratamiento inespecífico cuando no conocemos el germen causante; sin em­

bargo en la mayoría de los casos nos podemos orientar en el uso de antibióti­
cos por la edad del paciente, órganos comprometidos y estado inmunológico
del huésped (4, 10).

C) Soporte Cardiovascular: 1. FC y ritmo: en recién nacidos y lactantes pequeños,
el GC depende principalmente de la Fc, ya que el volumen sistólico varía poco,

ello implica que estos pacientes deben tener un ritmo sinusal estricto. Actualmente
las drogas simpático-miméticas que en este grupo de edad dan los mejores resulta­
dós, son aquellas en que predomina el efecto cronotrópico, tal es el caso del isopro­
terenal (6). 2. Precarga: Cuando ésta es baja significa hlpovolemla, ya sea absoluta
o por mala distribución (ftste es el caso de shock séptico). Para mantener una ade­
cuada precarga, se deben dar líquidos para lograr una PVC ~10 mm Hg (5,7).

Se usan dos grandes grupos de líquidos: 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 economía y no sólo
en el espacio intravascular; los coloides, como el plasma, ejercen una acción sobre la
volemla tres veces mayor que los cristaloides (15, 16); sin embargo, por ser proteí­
nas, pueden llevar a reacciones anafiláeticas, y en el caso de daño endotellal vascu­
lar, su fuga al espacio intersticial podría atraer más líquido a éste, desde el espacio
intravascular. Se debe mantener una adeucada capacidad de transporte de °2 , por
lo tanto la hemoglobina debe mantenerse entre 12 y 13 g/di o bien el hematocrito
entre 35 y 40. Hematocritos de 45 aumentan la viscosidad sanguínea y disminuyen
el flujo en la microcirculación (7).

La cantidad de líquido que se debe administrar, depende del déficit de volemla
previo y de las pérdidas que sigan ocurriendo; lo más importante de recordar, es que
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se debe mantener un volumen circulante que garantice una adecuada presión de lle­
nado ventricular (5, 7>. La presencia de PVC elevada con hipotensión arterial V

edema pulmonar, hacen necesario considerar el uso del catéter d~ SwanGanz, para
mejorar el manejo controlado de presiones del VI (7). 3. Post-carga: La fibra mio­
cárdica debe mantener una buena función para efectuar adecuadamente su rol de
bomba; cuando esto no ocurre, los mecanismos compensatorios, en especial el au­
mento de las resistencias periféricas, además de redistribuir el flujo sangu íneo agre­
gan una carga más al corazón (5, 7).

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

El uso de estos medicamentos implica un adecuado equilibrio hjdroelectrolitico,
ácido·base y metabólico; las aminas simpáticomimétlcas no son efectivas en presen­
cia de acidosis (pH ~ 7,25), o en presencia de hipocalcemia, ya que su mecanismo
de acción es mediado en última estancia por calcio. Estos medicamentos se deben
administrar en forma contínua, idealmente mediante una bomba de infusión.
O) Soporte ventilatorio: la oxigenación se debe mantener en los pacientes con

Pa02 >100 mm Hg (excepto RNP), esto implica en algunas ocasiones el uso de
PEEP y del Fi02 requerido. El uso de ventilación asistida se hará sobre todo en: a)
recién nacidos y lactantes, b) falla respiratoria inminente, e) depresión severa del
sistema nervioso central, d) parámetros de laboratorio (Pa02 <60 con un Fi0 2 de
0,6 o/y Pa CO2 >50 mm Hg, o un porcentaje de Shunt ) 151f¡ l.
E) Soporte Renal: Se debe mantener un buen flujo renal, lo anterior se consigue

manteniendo un adecuado gasto cardíaco; drogas como dopamina a dosis de 5
mcg/kg/min mejoran la perfusión renal; furosemide en infusión continua puede
convertir una IRA de bajo gasto en alto gasto cuyo pronóstico y manejo es mejor..

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTlCAS

Esteroides: Su mecanismo de acción no es muy claro, se postulan las siguientes:
1. estabilizan la membrana de los lísosomas Impidiendo la liberación de enzimas
proteol íticas que causan daño tisular, 2. inhiben la agregación granulochica induci­
da por el complemento, 3. impiden ~a liberación de las ¡Sendorfinas al inhibir de
pro-opiocortinas y ACTH (10, 12).

Se deben preferir los corticoides en los que predomina el efecto f1ucocorticoide
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 acción be­
néfica es en los estadías iniciales del shock.

Naloxone: Las ¡'J endorfinas son producidas en la hipófisis por estimulación del
factor hipotalámico pro-Qpiocortinas; las /3' endorfinas inhiben la acción de pros­
ta-glandinas (PG El) Y catecolaminas sobre la circulación provocando vasodilatación
periférica, este efecto podría ser bloqueado con el uso de naloxone (8); junto con
esteroides, podría tener efecto sinérgico.
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Cuadro 2

Drogas más usadas en el tratamiento del shock
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DROGA

Dopamina

Isoproterenol

MECANISMO

agon ista
dopaminérgieo
(3 'y .(adrenérgleo

agonista f3

DOSIS USUAL

1 - 20 ug/kg/mln
1 - 5 • dopamlnérglco
5 - 10 t3 'adrenérglco

. 10 - 20:~Y-' adrenérglcq
>20 • .,( adrenérglco

0,05 - 1 mg /kg/mi n

COMENTARio

Estí mulo car c:I ¡aeo directo e
Indirecto (a través de libera­

ción de NOREPI) Efecto
dopaminérgico: vasodilata­
ción coronarias, renal _y me··
sentérica. Causa disritmias.
En neonatos: valor aun de­
batible.

Efecto inotrópico y ero no­
tropico posit ivo. VaSodila­
tador periférico (efecto) des­
vía el flujo sangu íneo hacia
áreas no críticas.
Causa dlsrrltmlas.! aumenta
consumó 02 ideal en R.N.
(9) por su efecto inotrópico.

Cloruro de Ca estimula efecto de
Gluconato de Ca drogas simpatomi­

meticas

1 - 2 meq/kg/d ía
0,1 - 2 ce/kg IV
stat (gluconato)

Se prefiere el cloruro de Ca
ya que tiene más iones Ca
por amp; además se disocia
inmediatamente y no requie­
re pasar primero ·por el h í'la­
do para ser liberado. Efecto
sinérgico con catecolaminas.
La hipocalcemia deprime la
función cardíaca. Efectos ad­
versos: la administración de
calcio deprime la depolariza­
ción de la célula cardíaca,
sobre todo en presencia de
digital e hipokalernia.

Nilroprusiilto
de sod io

Metil pred nisona
Hidrocortisona
Dexametasona

relajante de m ús­
culo liso

alcalinizante

diurético de a~aT

ViI',od¡I¡,t~ldor VI;¡IO<)()

0,5 - 6 rng/kg/rnin

30 mg/kg/c/6 hrs
100 m'l/kg/c/6 hrs
2 - 6 mg/kg/c/6 hrs

1- 2 meq/kg O
meq HCO i'\ défi­
cit base X~g X 0.3
(corrección total)

1 - 2 my/Kg/dosis
¡n fusión continua i1
3 - 5 mg/kg/d ía

Vasodílatador venoso y arte­
rial balanceado, inicio rápido,
duración del efecto muy cor­
ta. Efecto tóxico por tioci­
nato náusea, vómito, sudora­
cíon. El cianuro provoca aci­
dosis metabólica.

Debe darse en forma tempra·
na. En shock avanzado su va­
lor es cuestionable. Mantener
esteroides hasta Que el pa­
ciente l!sté estable (general­
mente: 48 - 72 horas).

La acidosis debe corregirse si
el pH 7,20 ya Que deprime la
función cardíaca, altera la
respuesta ventllatorla, pro­
voca disrritmlas y disminuye
la respuesta de los receptores
autonomicos a las drogas.
USo excesivo de HC03 pro­
duce: acidosis paradójica en
el SNC, desviación de la cur­
va de disociación de la Hb a
la izq., hipokalemla, hipocal­
cemia; hemorragia Intracra­
neana en R.N. (por hiperto­
nicidad).

Disminuye la P.C.P. produce
redistrlbuci6n del flujo renal
hacia la corteza dosis altas
pueden lesionar el 8'2 par
craneal.
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