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Fisiopatologia del shock por endotoxinas

Ponencia del Dr. Manver Rogo CoxceErolon

Como establece Robins, los mecanis-
maos por los cuales se produee el shock
endotloxinico son atin muy confusos y
diseutibles. Pero hay ciertas  teorias
para explicar su desencadenamiento:

1) Las “endotoxinas™ actiian sobre los
vasos produciendo wvaseulitis a nivel de
los  capilares (capilaritis) producién-
dose, por una parte, lLiberacidn de sus-
tancias tromboplisticas por la intima,
que conduce a la microtrombosis y por
olra parle, una trasudacion hacia el es-
pacio intersticial, que también favore-
ceria la microtrombosiz al producirse
un ecspesamiento de la sangre. Todo
ésto produciria hipoxia eelular que da-
ria lugar a alteraciones metabilicas pro-
fundas: acidosis intracelular, liberaciaon
de sustancias vaso-activaz (con vasodi-
latacion y estasis de los capilares que
junto con lag microtromhbosis agrava-
rian mas la hipoxia), pérdida de pota-
sio por las células, liberacion de diver-
== metabolitos deidos (lactiacidemia)
ete. Se crearia asi un verdadero circulo
vieioso, con una hipoxia celular ere-
viente y mayores alteraciones de los
sistemas mitocondrial y lisosomal, hasta
que los cambios son irreversibles, pro-
duciéndoze la muerte de las células.
Parece ser que el efecto vascular de
la endotoxina es mediado por un fac-
tor sérico libil (jcomplemento?)

Para Buch, el mecanismo fisicpatols-
zico fundamental del shock endotoxini-
vo seria éste, o sea, la capilaritis con

la hipoxia tisular v todas sus conse-
cuencias.

El meecanismo pudiera resumirse de
esta manera: (Véase la pag. siguiente)

2) Lasz endotoxinas actuarian sobre
los vasos periféricos alterando sus res-
puestas a las aminaspresoras. Se ha
visto que inyectadas en dosis capaces
de produocir shock en animales de ex-
perimentacién, producen intensa cons-
triecion arteriolar y capilar seguida en
poco tiemps de extrema y persisiente
dilatacién, que trae por consiguiente
enlentecimiente  del  flujo sanguineo
capilar, perdiendo las arteriolas v el
esfinter pre-capilar su capacidad de
responder a las catecolaminas, pero si
conservando esta propiedad las vénu-
las que e mantienen contraidas, au-
mentindose el estasis y la dilatacién
capilar, favoreciéndose las microtrom-
bosis, la trasudacién de plasma a los
espacios intersticiales y la hipoxia ce-
lular. Esta diltima produce alteraciones
metahdlicas en las eélulas con eambio
del metabolismo aerdbico hacia el anae-
rébico con liberacién de radicales idci-
dos que conduce a la acidosis meta-
balica.

3) Semin Westphal, las endotoxinas,
fijindose a eélulas receptoras alines da-
rian lugar a la liberacion de catecola-
minas y ademas a la liberacion de hista-
mina, serotonina, derivados de adeno-
sina y kininas, que son sustancias que
producen vasodilatacién intensa con un
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fuerte aumento de la  permeabilidad
capilar, produciéndose estasis capilar v
ionwile liquido a los tejidos,
con sus consecuencias de hipoxia celu-
lar, alteraciones metabélicasz, etc.

trasudae

41 Las endotoxinas se combinan con
clementos formes de la sangre, posible-
mente los leoncocitos, produciendo un
clecto simpaticomimético profundo, ade-
mis de cauzar un aumento de las ca-
tecolaminas endiégenas circulantes (Li-
{lehei v colaboradores) . Por otro lado,
Spink ha demostrado que no son ne-
cesarias  las  catecolaminas  circulantes
[ritra iar ¢l shock endotoxinico, sien-
do el aumento inicial una respuesta
protectora e la hipotension, pues el
efecto letal de las endotoxinas se ace-
lerd en ausencia de dichas aminas. Fl
papel preciso de éstas, en los diltimos
vetudios estadios del shock endotoxinico
requicre estudios camalitativos posterio-

ris,

IMel resultado de las diversas aceio-
nes e las endotoxinas resultara:

vasodilatacion
microtromhbosis
trasudacion al intersticial
hipoxia celular

acidosis

hiperpotasemia

Las alteraciones en la miecrocireula-
cidn s¢ producirin en todo ¢l organismo
pero particularmente en los pulmones
v oen el drea esplicnica. Secundaria-
mente produciran una disminucién del
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retorno venoso ¥ a su vez una disminu-
cion del gasto eardiaco. De no ponerse
coto a esta secuencia de eventos, si no
se rompen los circulos viciosos que se
crean, se llega a un estado de irrever-
sibilidad, en que toda terapéutica fra-
casard, produciéndoze la muerte,

En la figura 1 (que aparece en la pi-
gina siguiente) se trata de resumir la
[isiopatologia del shock por endotoxinas
recomendandose que se vaya estudiando
por pasos v teniendo en coenta lo an-
teriormente deserito.

Por altimo, para terminar la fisiopa-
tologia del shock, debemos hablar so-
meramente del shock irreversible, que
es aquel estadio en que a pesar de una
terapéutica vigorosa y bien orientada,
el paciente fallece v que se puede ver
en cualquier tipo elinico de shock.

Cualguiera gque sea la teoria que quie-
ra explicar el estado irreversible (no
detoxificacion del V.ID.M. “vaso depre-
sor material” o ferritin por un S.R.F.,
que funciona inadecuadamente; daio
cardiaco irreversible; o gran paso a la
circulacién de productos tixicos de gér-
menes Gram-negativos intestinales) lo
cierto que la base de la irreversibilidad
pareee radicar en las lesiones celulares
producidas durante el shock con libe-
racion de “proteasas” de los lisosomas
a la sangre v muerte de las células, En
el nific s¢ traduce por gran cianosis
petiférica, ausencia del pulso capilar,
vomitos negruzeos, en borra de café, me-
lenas o enterorragias, convulsiones, bra-
dicardia extrema y anuria,
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Micoirombo fibrinohemdtico en una .
vinula a mivel de la submucoosa  del Microtrombo  fibrinchemidtico de la
Colon. submucosa  intestinal.

Fin. No. 4
Microrrombos fibrinohemdtico del en- Microtrombe fibrinochemitico del en-
cifalo. eifalo con reaccidn de la pared del
Olwrvese 1a homogenizacién ¥ la con- capilar, hoemogenizacién del micro-
pnuidad con la pared de la arteriola. trombo v oclusion toal de su luz

Fiz. No, 6
Dilaracidn arteriolar con aglutinaciém Microtrombe fibrinohemdtico a nivel
de hematics ¥ micreirombo  fibrino- de una arteriola del pulmén

hematico del encéfalo



Fic. No. 7

Microtrombo fibrinoleucocitario orga- Hemorragia capilar con microtrombe
nizado a la pared de una arteriola fibrinohemdtico a nivel renal.
pulmonar.

Fic. Mo 10

Microtrombos fibrinohemdtico a nivel Hemorragia capilar a nivel de &
capilar y glomerular, suprarrenal.

Fic. No. 11

Manera de determinar ¢f pulso capilar,

En Fig. 11: compresidn de la wila.





