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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia ,
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dia.
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A pesar de un gran esfuerzo en
la investigacidn médica, la patogenia completa del
shock debido a bacterias gram-negativas, continGa sien
do un problema complejo.

En la presente monoérafia se ha
pretendido dar una visidn global de este gran problema
clinico en sus aspectos fundamentales.

El shock bacterémico puede defi
nirse como la forma de shock gque resulta de la presen-
cia de bacterias o de productos bacterianos en la san-
gre. Se produce en el curso de una infecci®én causada
por gran variedad de microorganismos y muchos de los
fenbmenos gue se observan en &l, son provocados por la
liberacidn de endotoxinas de las bacterias,

Debe considerarse shock, de es-
tar presente 3 de los 5 criterios dados a continuacidn:

a. Presidn sistélica menor de 80 mm/Hg.

b. Piel sudorosa, fria o indice menor de 2.5 1lt x min/M

C. Bicarbonato standard arterial menor de 20 m Eg/lt.

d. Dé&bito urinario menor de 25 cc x h.

e. Necesidad de vasopresores y/o vasodilatadores para
mantener adecuada funcibn renal, cerebral y cardia
ca.

Debe hacerse presente agqui, gue
inicialmente se pensaba gue todo shock se asociaba a
flujo sanguineo disminuido y a wvasoconstriccidn. Pero,
a medida gue se han hecho mé&s estudios clinicos, se ha
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ido haciendo aparente en cambio, gque muchos pacientes
con shock reciente asociado a sepsis no complicada, tie
nen una piel seca y caliente, sin evidencias de mala perx

{PsiOn tisular.

En todo caso, vale la pena consi
derar esquemdticamente las relaciones entre débito car-
diaco, presidén arterial y Otros parametros en relacibn
a la perfusidbn tisular, antes de seguir con algunas dis
quisiciones.

C-U.AD RO N® i)

FACTORES QUE DETERMINAN LA PERFUSION TISULAR.

DEBITO CARDIACO

J/ RESISTENCIA PERIFERICA
— ] TOTAL
PRESION ARTERIAL
SISTEMICA + / SISTEMA NERVIO-
r (V‘— SO _AUTONCMO

7| ACTIVIDAD VASOMOTORA
TISULAR

N7
PERFUSION TISULARE////;’
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Ahora bien. En el shock, junto
a menor perfusidn tisular se produce un dafio celular
con alteracidn inicial en la membrana celular con cam-—
Qios en su capacidad de trabajo.

Probablemente comienza a entrar
sodio a las células, se activa una enzima ( la Na + K+
ATPasa ), comienza a usarse el ATP y se estimula la mi
tocondria. Por otro lado, disminuye el AMP ciclico Yy
con ello se puede alterar el sistema de la insulina,del
glucagdén, de las catecolaminas y de los esteroides.

Debe tenerse en cuenta que al e
dematizarse la mitocondria a la membrana celular no le
es posible mantener los compartimientos liquidos intra
celulares y falla de inmediato la produccidn de inter-
mediarios de alta energia que proveen el combustible
basico para el proceso intracelular.

A medida que transcurre el pro-
ceso relatado, entra mas sodio a la célula, ésta se
edematiza y lo mismo le sucede al reticuloendoplasmico.
Decrece de este modo la capacidad metabdlica y se pro-
duce menos ATP.

En alguna parte comienza a rom-—
perse el lisosoma y progresivamente se destruye la cé-
lula y se liberan factores tdxicos que pueden contri -
buir a que persista el estado de shock y se alteren las
membranas de otras células. ( Cuadro N° 2 ¥
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Shock vy Lisosoma., -

El lisosoma, es una estructura ce
Lplar gue cobra inusitada importancia para explicar la
patogenia del shock. Se encuentra compuesto de varias
enzimas hidroliticas muy potentes que se hallan aisladas
del citoplasma circundante por una membrana lipoprotéica.
Bajo c¢ircunstancias fisioiégicas, representan el sistema
digestivo intracelular capaz de degradar productos exbge-
nos y enddgenos,

La hipoxia y la acidosis, gque son
producto de una deficiente perfusibén tisular, son facto-
res gue aumentan la permeabilidad de la membrana lisoso-
mal.,

El shock, que provoca isquemia ti
sular, provee circunstancias ideales para la liberacidn
intra-celular y para la activacidén de las enzimas hidro-
liticas lisosomales,

Hay considerable cGmulo de eviden
cias gue sugieren gue estos enzimas lisosomales Jjuegan
un significativo rol en el shock endotbxico. Se han co-
rrelacionado asi, aumento de los niveles plésméticos de
tales enzimas junto a gran fragilidad del lisosoma de la
célula hepatica y el higado ha sido implicado como gran
surtidor de enzimas circulantes, en parte, &sto puede es
tar relacionado al papel que juega el sistema reticuloen
dotelial en la detoxicacidn de la endotoxina, ya que se
ha demostrado que los lisosomas de las células de Kupffer
son los que inactivan la endotoxina gue es la que produ-
ce labilidad por lo menos, de la membrana lisosomal.

Los lisosomas son capaces de pro-
ducir dafio tisular directo y, mientras que el complemen-
to produce sacabocados en la pared celular de las bacte-
rias gram-negativas, una de las enzimas lisosomales ( la
lisozyma ) produce lisis bacteriana.
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El contenido del lisosoma e€s. libe
r ado por la endotoxina ( esta respuesta es blogqueada por
los esteroides ) y el contenido lisosomal libera hialuro
nldasa, colagenasa, fagocitina, factores gquemotactieos,
activador del plasminbgeno, pirbgeno y proteasas de per-
meabilidad.

En €1 shock, sin embargo, aungue
la importancia del lisosoma no puede -desconccerse por
lo anteriormente expuesto, hay otros factores cuya ac -
cifén no estd bien definida pero que deben ser seriamen-
te considerados. :

Shock y Corazbn.-

Asi, la importancia relativa del
corazdn en lo gue significa su contribucidn al shock eg
t4 sujeta aGin, a discusibdn e, incluso, a controversia.

En la etapa reciente del shock en
dotbéxico, hay evidencias que el miocardio no es dafado
directamente por la endotoxina y gue es muy resistente a
lag acciones hemodinamicas adversas de la endotoxina. 190
grando superar periodos de gran hipotensidn sin revelar
disminucibdn am su capacidad de trabajo.

Hay, sin embargo, algunos trabajos
que no concuerdan con lo afirmado anteriormente y tampoco
con los hallazgos de autores que han creido hallar un fac
tor miocardio depresor gue juege algtn papel en la patoge
nia del shock endotdxico.

Ahora bien, Desde que se descri-
bi® el sindrome especifico de shock asociado con bacte -
remia gram—-negativa en 1951, se ha agregado mucho a los
mecanismos fisiopatolbgicos y al entendimiento de la apli
cacién terapéutica, pero permanece en la controversia los
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cambios en la contractibilidad miocdrdica durante la en
dotoxemia.

. En las fases tardias de la endo-
toxemia, se ha demostrado depresibn en la contractibili
dad mioc&rdica, de tal modo gue algtn factor o factores
podrian estar deprimiendo el’acoplamiento excitacibn -
contraccién. Se ha pensado que, por ser de la fase tar
dia esta depresidn miocérdica, pudiera deberse a un ago .
tamiento de las catecolaminas endbgenas y que tal depre
eidn no existiria desde el comienzo del shock, porque
estaria enmascarada por una accidn miocdrdica estimula-
dora de las catecol—-aminas liberadas como resultado de
la hipotensidn sistémica.

El retorno venoso, a su vez, se
ha demostrado deficiente en el shock endotbébxico en pe-
rros y primates y hay suficiente informacidén que permi
te afirmar que existe una caida en el débito cardiaco
durante la fase temprana del shock.

Que si la funcibén mioc&rdica es
t4 deprinida por accién directa de la endotdéxina misma,
o porgue aparece una sustancia depresora en el plasma
liberada por algfin érgano isquémico, o por un metaboli
to normal gue se acumule en el plasma por el shock y al
cance concentraciones téxicas, no estid atin demostrado
en cuanto a su naturaleza misma. Algunos autores han
adelantado gue seria un glico-péptido de 800 a 1.000 de
peso molecular. Las proteasas, que se piensa catalizan
la formacidn de esta sustancia depresora del miocardio,
se originarian en la regidn espldcnica isquémica. (Pro-
bablemente en gran parte del pdncreas ). Estas enzimas
proteoliticas serian de origen lisosbmico y se transpor
tarian via conducto torécico a la circulacidn sistémica.
La formacién de esta sustancia depresora del miocardio
podria ser prevenida con un tratamiento en base a altas
dosis de esteroides, anestésicos locales e inhibidores
de las proteasas. ( Cuadro N° 3 ).
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