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Shock séptico y estudio de las endotoxinas

Ponencia del Dr. Manver Rogo CoNceEporon

Fn estos easos existe una liberacién
e “endotoxinas” de bacterias, pre-
dominantemente  Gram-negativas, De-
ws “predominantemente” pues tam-
hifn ze ha descrito shock séplico en
infecciones por bacterias Gram-positi-

vas,

Se produce un daio inicial del sis-
tema vaseular, con aumento de la per-
meabilidad capilarg v microtrombosis,
ido de una disminucién del retorno
venoso v del volumen minuto.

Las “endotoxinas” son elementos es-
tructurales de la pared eelular bacteria-
na. e alto peso molecular y constituidas
por fracciones de tipo polisacaridos,
proteicas v lipoideas. Son  sustancias
altaimente  1éxicas vy piratégenas.  El
efeeto 1oxico se ha ineriminado al gru-
po polisacirido por algunos: y al grupo
lipopolisaciride por otros. Parece ser
que sus efeclos toxieos se bhasan en me-
ani=mo=  inmunologicos. Para Spink,
ha =ido demostrado que el efecta vascu-
lar e las endotoxinas, eran mediadas
por un factor sérico termolabil (;ecom-

emento? )
I

Producen tres tipos de reaceiones:
I. Heacecidn local.

2, Reaecion  sistémica (shock  sép-
ticol,

3. HReaceion de Shwartzman-Sanarelli,
.-~ Reaecion focal, a la inyeceion in-

tradérmica de “endotoxinas”™, parecida a
la reaceton de tuberculina.

2.—Reacciones sistémicas, en anima-
les hipersensibles, al administrarlas pa-
renteralmente, dando el cuadro de shock
séptico, toxiinfecciose o endotoxinico:
fichre, lewcopenia seguida de leucoci-
tosis v profundas alteraciones cizculato-
rias que conducirin en pocas horas a
un shock irreverzible v muerte, sin ha-
Hazgos especiflicos a la autopsia (Seet-
son) o con formacién de aglomeracio-
nes de eritrocitos que ze disponen en
“pilas de monedas” (el fendmeno de
enlodamiento sanguineo) seguido de es-
tasis con microtrombosis (Reminger).

Este proceso es general pero predo-
mina en los pulmones, en el territorio
csplienico v en el rifon.

3. Reaccion de Swartzman-Sanarelli
| Reaceion 5-5) Dicha reaceion se pro-
duce en el laboratorio cuando se ad-
ministra a un animal (conejo) sueesi-
vamendte, dos inyecciones intravenosas de
“endotoxinas” de bacterias Gram-nega-
tivas separadas por un intervalo de 8 a
36 horas. Se produce formacién intra-
vaseular de fibrina, ocluyvéndose los
pequenios vasos en muchos érganos, con
necrosis ¥y hemorragias, siendo mds se-
veraz cstas alteraciones en los rinones,
dando necrosis  cortical bilateral. Es
decir. la lezién histopatolégica esencial
es la trombosis masiva de los prqueitos
vasos con necrosis v hemorragias. Los
dérganos de chogque pueden variar con
la condicién clinica o experimental.
Agi. en el conejo, los rifiones son los
érganos de choque: en el modelo expe-



TABLA 1
CAUSAS FRECUENTES DE SHOCK EN PEDIATRIA
1} Shock hipovolémico
Traumatismos con ruptura visceral,
/1. hazo.

Rotura hematoma subeapsular hepitico
Internas: en R.N.

—Hemorragias: Hemorragia silente desde la circulacién
fetal durante embarazo v parto.
Feto perfusor en gemelos.

Seceion de arterias en heridas, frac-
turas abiertas, etc.

|

|
!\- Externas
~—Juemaduras

—Traumatismos sin ruptora
arterial o visceral:

Ej: Aplastamientos en accidentes au-
tomovilisticos,

Acidosis diabética prolongada.
Diabetes insipida.
Insuficiencia suprarrenal.

—Deshidratacion

|
L
{ Vomitos y diarreas.

| Mioca rditis,
| Taponamiento eardiaco por hemope-
ricarido o derrames pericadicos.
2) Shock cardiogénico: < Desviacién del mediastine en gran-
| des pleuresias y neumotérax,
| Taguicardias paroxisticas.
. Blogqueos cardiacos,

3) Shock vascular

Traumatismos S.N.C.
l Meningoencefalitis,

Central : 5 : Cr e
Ciertas  intoxicaciones: barhitiricos,
L antihipertensivos.
Periférico:
R— Picadura de insectos
Anafilictico: : ) Wi
Medicamentos (ej.: Penicilina)
[ Enterosepsis.
Peritonitis.
Séptico: Quemaduras,
Nenmonias., »
L Septicemias.
R, C. P
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rimental de Waskman v Adams son los
rinones v el cerebro: y en el humano
son los rinoges, las suprarrenales, el
ecerehro, el intestino, la piel vy posible-
mente ol sistema dseo o una combina-
cion de estas localizaciones. drnesen v
Skiijorten han encontrado trombosis, gin
neerosis, de pequeios vasos en los rino-
nes, meninges, piel, hipafisis, higado ¥
corazon. Algunas lesiones recientes fue-
ron puros tromhbos plaquetarios. pero
las mas viejas fueron trombos de fibrina.
La transfprmacion de un trombo plague-
tario en uno de fibrina tiene lugar en
uno o varios dias, Para estos autores, la
eoagulacién intravaseular diseminada en
un patron de reaceion comin en diver-
sos estados, uno de los cuales es la Reac-
cion S5-5. Este diltimo fendmeno se aparta
de otros tipos «de coagulacién intravas-
enlar diseminada, por la severidad en la
formacion de trombos de fibrina que
precede a la nrcrasig.y fque estard siem-
pre presente, si el individuo ha sobrevi-
vido lo suficiente, Esto es un importante
eriterio morfolégico en la diferencia-
cion de la Reaccion 5-5 de otros tipos
de  coagulacion intravascular, MeKay
eonsidera que dicha reaccién se presen-
ta en el humano, sélo cnando se encuen-
ira necrosis cortical renal hilateral ¥
clasifica los casos que tienen otros or-
ganos de choque, como de coagulacion
intravascular diseminada.

Fn la Reaceion S-8 interviene el
S.R.E.. explicandose que con la pri-
mera inveecion de “endotoxina™ se for-
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man agregados de fibrina, que son ra-
pidamente eliminados de la circulacion
por las células del Sistema Reticulo-
Endotelial. Si una segunda inveccion se
administra antes que el catabolismo de
los trombos se hava completado, la
eliminacion de los nuevos trombo: no
s¢ produce y éstos se depositaran en
los pequefios vasos por todo el orga-
nismo, en part'cular en los rinones pro-
duciérndose necrosis cortical hilateral.

Luego, se puede resumir que la Reac-
cion S5-5 esta constituida por una trom-
hosis intravascular masiva con reaccio-
nes necrdoticas ¥y hemorragicas que ocu-
rren en un area de inflamacién local
pre-existente, durante el curso de una
reaccion sistémica apropiada v que pue-
de inhibirse por la heparina y otros
anticoagulantes. La reaceion inflamato-
ria loeal preexistente puede ser produ-
cida por “endotoxinas™, por organismos
vivientes que las contengan o por anti-
genos a las cuales el animal presenta
hipersensibilidad tardia (por ejemplo,
ovo-albimina). La reaccion sistémica
apropiada puede zer anafilactica, ana-
filactoide, tuberculinica o shock por
“endotoxinas™

O sea, las “endotoxinas” pueden des-
encadenar un shock séptico, pero tam-
bién pueden desencadenar una Reaceion
S-5 en un animal con una inflamacién
local pre-existente o bien producir esa
reaccion local v después, a una nueva
inyeccion, desencadenar la Reaecion 5-5,
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