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SHOCK SEPTICO

Mg. Sc. Dra. Bustamante Cabrera Gladys'
Julian Pillco Edward Alex?

RESUMEN

El shock séptico es un proceso de
repuesta del huésped a la agresion
producida por un proceso infeccioso,
donde los mecanismos reguladores de la
inflamacion ocasionan el dafio organico
y el cuadro clinico que le es
caracteristico.

Este sindrome, implica un estado grave
de salud del paciente, que puede
comprometer su vida, provocando
multiples lesiones en 6rganos diana, los
cuales se van deteriorando en su
funcion, provocando el fallo
multiorganico que desencadena el
deceso del paciente.

El cuadro clinico, se caracteriza por dos
fases contrapuestas; la primera con
estado hiperdinamico, denominada fase
caliente, donde la fiebre es el
denominador comun, mientras que la
segunda fase, o fase fria, presenta
hipoperfusion severa con hipotermia y
falla multiorganica.

El tratamiento esta orientado a la
recuperacion hemodinamica del
paciente, mejorando las funciones
vitales y de oxigenacion, asi como los
mecanismos de coagulacion y reduccion
del proceso inflamatorio que
desencadend el sindrome, por lo que el
uso racional de antibidticos y de
soluciones en un ambiente hospitalario
debe ser exhaustivamente controlado. El
uso de medicamentos debe ser
supervisado por personal capacitado en
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el manejo del paciente critico, evitando
el uso indiscriminado de estos.

PALABRAS CLAVE

Shock. Sepsis. Bacteremia. Dopamina.
Dobutamina

INTRODUCCION

El shock séptico es un cuadro severo,
que se considera como el mayor reto al
que se enfrenta un profesional en salud,
en la sala de internacion de terapia
intensiva, ya que necesita de multiples
habilidades cognocitivas y
comportamentales del profesional, con el
fin de salvar la vida del paciente.

Alrededor de los afios 70, Lewis Thomas
hizo popular la teoria de que la sepsis es
mas una respuesta incontrolada del
huésped, que un efecto directo de los
microorganismo

El término “shock séptico”, se asocia a
episodios de bacteremia severa,
secundaria a infeccion originada en
cualquier parte del organismo, que
desencadena un Sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS),
caracterizado por episodios de fiebre o
hipotermia, ademas de taquicardia,
taquipnea, alteraciones laboratoriales
con leucocitosis evidente y afeccién en
diferentes 6rganos del cuerpo, que no
responde a la administracion adecuada
de liquidos. '

DEFINICION

Es un sindrome clinico caracterizado por
riesgo tisular inadecuado, incapaz de
responder a las demandas metabdlicas
de los lechos tisulares, manifestado por
hipoxia celular. 3

El shock séptico proviene de la raiz
francesa “choquer” o chocar contra.., y
corresponde al choque entre las
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barreras defensivas del cuerpo humano
con un organismo invasor. Como las
definiciones conceptuales orientaban en
este sentido, es que la American College
of chest Physicians/Society of Critical
Care Medicine, en 1991, proponen como
definicion del shock séptico, a la
presencia de hipotension  arterial
persistente con sistélicas menores a 90
mmHg vy diastdlicas menores a 60
mmHg, con presion arterial media de
mas de 40 mmHg, pese al uso
adecuado de fluidos, asociada a
1hipoperfusic’m y disfuncién multiorganica.

EPIDEMIOLOGIA

El shock séptico ha sido asociado a una
mortalidad del 61% de los casos contra
un 31% de pacientes con sepsis severa,
dicho porcentaje aumenta en el grupo de
personas de los paises en vias de
desarrollo, de los cuales, los neonatos y
menores de 5 afios, tienen mayor riesgo
de padecerla por las condiciones
insalubres de vida, la pobreza y la falta
de recursos tecnolégicos.

Las areas que con mayor frecuencia
tienden a desarrollar shock séptico, son
infecciones originadas en el pulmon,
abdomen, tracto urinario y bacteremia
primaria, siendo mas frecuente Ila
producida por gérmenes Gram + que los
Gram -. 2

FACTORES DE RIESGO

Esta alteraciéon se presenta con mayor
frecuencia en aquellas personas que se
sometieron a procedimientos quirurgicos
viscerales o toracicos, debido a que
hubo un descenso en las fuerzas de
respiracion, que va favoreciendo la
coleccion de secreciones en los
pulmones.

De igual forma puede presentarse en
algunas de las siguientes condiciones:

e Sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

e Uso de farmacos citotéxicos e

inmunosupresores.

Malnutricion.

Alcoholismo.

Enfermedades malignas.

Diabetes mellitus.

Pacientes trasplantados.

Aesplenia.

Deficiencia en el complemento o

de inmunoglobulinas.

Agranulocitosis.

e Incremento en la utilizacion de
procedimientos invasivos en el
manejo y diagnodstico de los

pacientes.

e Aumento de la resistencia de los
microrganismos a los
antibioticos.

e Ancianos
FISIOPATOLOGIA

Una vez que existe el ingreso de algun
germen, el sistema inmune del individuo
es la primera linea de defensa contra la
infeccién, activandose las barreras
naturales del huésped, a partir de la via
alterna del complemento con liberacién
de proteinas de fase aguda,
inmunoglobulinas, monocitos,
macrofagos, neutrofilos, células
dendriticas y células natural Killer.

Es decir que el germen invasor es
detectado por receptores de
reconocimiento denominados Toll-like-
receptors (TRL) de los cuales el TLR-
4, TRL-2, TRL-5 y el TRL-9 reconocen a
los lipopolisacaridos de las endotoxinas,
asi como los peptidoglicanos,
lipopéptidos, flagelina y RNA viral. De
este modo los complejos resultantes de
la unién de los lipopolisacaridos y las
proteinas de union producidos por las
bacterias Gram - son reconocidos por el
TRL (TRL-4), mientras que las bacterias
Gram + producen exotoxinas que se
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unen a moléculas de de MHC-II de las
células presentadoras de antigeno y a
cadenas V [1 de los receptores de las
células T las que activan una cascada
de estimulo proinflamatorio. Por su lado
el TRL-5 receptor de la flagelina
bacteriana y TRL-9 util en la activaciéon
celular por DNA bacteriano, lo diferencia
del DNA humano. Una vez que los
factores de reconocimiento han sido
activados, se estimulan varias vias de
sefalizacion intracelular activando
factores de transcripcion para producir la
respuesta innata. "*’

De esta forma, se activa el factor de
necrosis tumoral (TNFa) citoquina
responsable del inicio del shock séptico,
que actua en dos subtipos de
receptores, produciendo fiebre al liberar
oxido nitrico como sustancia
vasodilatadora e inhibidor de |la
respiracion mitocondrial, asi como
disminucion de la fuerza de contraccion
miocardica y apoptosis. Ademas de todo
ello, el TNF o induce la liberacion de
interleucinas (IL) IL1,IL2,IL6 e IL12 que
son factores proinflamatorios, que
llevaran a la disfuncion térmica, ademas
del IFy y los mecanismo
contrareguladores de estas citocinas,
con la produccion de 1L4,IL10,IL13,
activando las ceélulas T-CD4 que
delimitan un perfil “type 1 helper T-cell”
inflamatorio y un perfil “type2 helper T-
cell” antiinflamatorio, que son activados
aparentemente por el tipo de indculo
bacteriano vy el lugar donde se inici6 la
infeccién. De igual forma se activan el
tromboxano A (TXA2) y las
prostaglandinas (PGE2) que junto con el
TNF u las IL producirdn aumento de la
permeabilidad alveolocapilar e
incremento de la resistencia de la via
aérea, que llevan a edema pulmonar,
hipoxemia y taquipnea refleja. Del
mismo modo la vasodilatacién asi
producida afectara a la presion arterial,
con disminucién de ésta y reduccion del
flujo coronario, e hipoperfusion tisular

que dard como consecuencia la
disfuncién  gastrointestinal, renal vy
hepatica.m*®

Todos los mediadores ya mencionados,
junto con la cascada del complemento
inducen a la migracion de neutrdfilos a
los o6rganos blanco (pulmén, higado y
rindn), donde los mastocitos se
degranulan liberando histamina vy
serotonina, con la activacion del sistema
kalicreina y liberacién de bradicinina.
Todo el sistema asi desencadenado
llevara a la presencia de acidosis lactica,
que libera hormonas como la GH,ACTH
y cortisol dando lugar a la hiperglucemia
de la fase inicial del shock.

La IL1 y FECN estimulan a su vez la
liberacion de neutrofilos de la médula
O0sea dando lugar a la leucocitosis con
neutrofilia, mientras que su
degranulacién en los o6rganos diana,
daria lugar a la leucopenia resultante.
Del mismo modo el TNF a, IL1, IL6 y el
complemento llevarian a la produccién
de mecanismos inhibitorios de Ia
coagulacion e inhibicidon del sistema
fibrinolitico. ?°

CUADRO CLINICO

El paciente con shock séptico se
caracteriza por presentar un cuadro de:

a) Shock hiperdinamico: propio de
un proceso infeccioso, que se
inicia con fiebre, taquipnea, piel
diaforética y enrojecida, caliente
y poco hidratada, ademas de
pulso amplio, datos clinicos que
pueden pasar desapercibidos en
ancianos y personas con algun
grado de  inmunosupresion,
pudiendo presentar trombosis e
hipercoagulabilidad.

b) Shock hipodinamico, que ocurre
en fases avanzadas de la
enfermedad, la funcién cardiaca
se ha deteriorado y presenta
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hipotension arterial, pulso
filiforme, piel fria y ciandtica, con
oliguria marcada que llega a fallo
renal, ademas de compromiso de
la conciencia y estado de
hipocoagulacion por dafo
hepatico y falla de los
mecanismos de coagulacion. El
paciente presentara hemorragia
digestiva, ictericia, datos de
endocarditis, y lesion
pancreatica, asi como lesiones
purpuricas difusas.'%?®

Los criterios diagndsticos presentes
deberan ser:

e Presion sistdlico menor a 90
mmHg y diastélica menor a 60
mmHg.

e (Caida del gasto urinario menos
de 25 ml/hora.

e Acidosis metabdlica.

o Alteracion del estado de
conciencia.

e Disminucion de la PO2 en sangre
arterial

e Hemocultivo positivo

e Plaquetopenia y Coagulacion
Intravascular Diseminada (CID)

El shock compensado (temprano) no
presenta alteracion de los érganos, los
cuales se mantienen integros gracias a
los mecanismos reguladores intrinsecos,
los cuales se alteran en el shock
descompensado, donde la disminucion
de la presion hidrostatica en la
microcirculacion manifestara los datos
clinicos en los 6rganos blanco. Por su
parte, el shock irreversible, caracterizado
por insuficiencia respiratoria, incluye el
dafio  multiorganico e hipotension
prolongada con dafo mitocondrial
irreversible y muerte, aun cuando las
variables hemodinamicas y de
oxigenacion se normalicen. 48

TRATAMIENTO

El tratamiento esta orientado
principalmente a normalizar
hemodinamicamente al paciente,

mejorando el flujo urinario y la presién
de perfusion tisular, resultante de la
presiéon arterial media y la presion
venosa central ( FPT=PAM-PVC),
manteniéndola entre 60 a 65 cm de H,0,
lograndose ademas una saturacion de
oxigeno en la vena cava superior mayor
al 70%. Ademas se debera lograr la
disminucion del lactato arterial a
concentraciones menores a 2 mmol/L.

Los pasos generales se orientaran a
mantener una via venosa de acceso
para ingreso de fluido y medicamentos,
idealmente con catéter venoso central,
por donde se utilizaran antibidticos de
acuerdo a esquema empirico y siempre
bajo la identificacion laboratorial de los
mismos. Se debera utilizar inotrépicos
del tipo de la dobutamina o dopamina en
dosis de 8-10 ug/kg/min alcanzando
hasta 16 ug/kg/min. ElI uso de
antitérmicos estara sujeto a la fase
clinica del paciente. ElI uso de
corticoides estara sujeto al riesgo
/beneficio de este medicamento con
dosis iniciales de 100 mg de
hidrocortisona en bolo. El uso de
soluciones ricas en dextrosa esta sujeta
al grado de hipoglucemia que el paciente
presente, requiriéndose insulina en
casos donde la glucemia supere los 178
mg/dl. El uso de concentrado plaquetario
o plasma fresco respondera a la fase de
evolucién del cuadro, teniendo cuidado
de usar heparina en la primera fase, por
el alto riesgo de trombosis. Los
crioprecipitados se indicaran a razon de
1 unidad cada 10 kg de peso, solo si
existen signos de CID. "2
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