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INTRODUCCION.

El estado de shock se puede definir como
una insuficiencia periférica de la microcircula-
cién, perturbindose ¢l metabolismo y como
consecuencia lesionando las células.
Este estado puede presentarse por diferen-
tes causas que se encuadran en los siguientes
apartados:
— Hipovolemia:
Hemorragias
Gastrorragias
Enterorragias
Diarreas
Voémitos
Quemaduras
Sudoracién profusa
Peritonitis
Pancreatitis

- Insuficiencia cardiaca:
Miocarditis
Infarto
Taponamiento cardiaco

— Sepsis:

Endotoxinas

Neurotoxinas (Gérmenes Gram +)
— Vasodilatacién

Traumatismos craneales

Encefalitis

Anafilaxia

El shock hipovolémico se debe principal-
mente a una pérdida de sangre o plasma, con
el consiguiente transtorno de la permeabilidad
y de la circulacién de drenaje o venosa. La hi-
povolemia que sc presenta da lugar a la salida
de mediadores quimicos (catecolaminas, an-
giotensina, cortisol y aldosterona) que intenta
paliar ¢l proceso provocando una vasoconstric-
ci6bn periférica arteriolar, lo que motiva un au-
mento de resistencia periférica desencadenan-
do el proceso de shock.

En el caso del shock cardibgeno lo que se
produce es una drastica reduccién del volu-
men minuto provocando la salida de mediado-
res quimicos.
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Por todo lo cual, podemos decir que aun-
que las causas pueden ser diversas las conse-
cuencias inmediatas son la vasodilatacién y
posterior vasoconstriccion, ésta Gltima muy
pasajera. De tal manera que en el shock psico-
neurdgeno, anafilictico o séptico se produce la
salida de mediadores quimicos (histamina y se-
rotonina principalmente) y producen una va-
sodilatacién desencadenando el proceso.

Esto se desarrolla durante tres perfodos: a)
Fasc de Centralizacion, b) Fase de Activacion
metabélica y ¢) Fase de Insuficiencia irreversible.

En nuestro trabajo, preferentemente nos
referimos a shock endotéxico aunque puede
scr extensible a los otros tipos de shock. El
tomar el shock endotdxico como modelo se
debe, por un lado por ser ¢l mis estudiado y
por otro porque la mayoria de los animales
domésticos sufren este tipo de shock séptico
endotdxico.

FASE DE CENTRALIZACION.

Comienza en la primera hora de actuacion
del estimulo que trae como consecuencia un
descenso primario de la presion sanguinea (hi-
potonia) y consiguiente hipovolemia por vaso-
dilatacién que provoca la pérdida de plasma y
electrolitos, descenso de fiego en las zonas peri-
féricas y la salida de mediadores quimicos (cate-
colaminas, principalmente) dando lugar a una
vasoconstriccion periférica como respuesta vy
motiva un aumento de la resistencia periférica.

Sin embargo todavia, en esta fase, es sufi-
ciente la irrigacién del corazon y del encéfalo,
mediante la elevacién de la presién sanguinea
(hipertension). Por otro lado, el retardo de la
corriente sanguinea ¢n dreas de la red terminal
determina una deficiencia de oxigeno con tras-
tornos metabolicos e hiperacidez incipiente, lo
cual va asociado a hipersecrecién renal, salival
y de la mucosa géistrica. La falta o deficiencia
de la secrecién gistrica puede ser causa de l-
cera de estébmago.

La compensacién de esta fase de shock re-
presenta la "Reaccién de Alarma" del S.G.A.




descrito por Seley (1950), v se caracteriza por
una simpaticotonia maxima con la interven-
cién de catecolaminas, asi como glucocorticoi-
des de la corteza adrenal y de la vasopresina de
la adenohipéfisis.

FASE DE INACTIVACION
METABOLICA.

En esta segunda fase, segin Schulz y
Drommer (1948), la hipoxia progresiva prece-
dente da lugar a una acidosis metabdlica cada
vez mayor, a la presencia de productos de pro-
teolisis y a la alteracién del endotelio vascular
con aumento directo de la permeabilidad vas-
cular. No obstante estos procesos desempefian
un papel desencadenante de las defensas hu-
morales y celulares, las cuales pueden ayudar,
todavia,.a salir del circulo vicioso del proceso
de shock.

Junto a estos mecanismos existe un trans-
torno de la coagulacién sanguinea, aparecien-
do agregaciones plaquetarias diseminadas,
defectos endoteliales que abocaron en micro-
trombosis multiples. El aumento experimental
de la coagulacién puede provocar directamen-
te el shock en esta fase. Dicha coagulacion
conserva el caricter irreversible mientras per-
manezca intacta la fibrinolisis.

FASE DE INSUFICIENCIA
IRREVERSIBLE.

En esta fase se produce una vasodilatacién
sistemdtica de arteriolas y capilares, micro-
trombosis que la fibrinolisis no puede com-
pensar. Por otro lado la falta de irrigacién de
las 4reas de la red terminal se hace mis acusada
inicidindose una autointoxicaciéon del organis-
mo, por una citoautolisis donde se eliminan
polipéptidos que intensifican todos los meca-
nismos que llevan al estado de shock, ¢l cual
entra en un circulo vicioso.

Las diferentes formas de shock provocan
un cuadro morfopatolégico similar, si bien es
la forma séptica o endotdxica la que presenta
un modelo histopatolégico en donde concu-
rren todos los mecanismos caracteristicos de
dicho proceso. Por este motivo nos hemos ce-
fido en nuestros trabajos anteriores y actuales
a la mencionada forma de shock.

Segln Drommer y cols. (1981) el cuadro
histopatolégico que se instaura incluye bisica-
mente dos fenémenos: uno de tipo vascular y
otro de tipo proliferativo, que implica la pre-
sencia de elementos celulares mesenquimato-

sos y de células inmaduras procedentes posi-
blemente de la médula 6sea en el 6rgano afec-
tado.

SINDROME VASCULAR,

El estimulo inductor del proceso de shock
actia sobre factores celulares y humorales,
causando la liberacién de los mediadores en-
doégenos tales como la histamina, serotonina,
plasmaquinina, catecolaminas y factores qui-
mioticticos. Estos mediadores junto con de-
gradacién de sustancias vasoactivas acriian por
un lado sobre células participantes y por otro
activando el sistema humoral. Por lo que la
coaguladén sanguinea queda activada de una
forma sistematica. Asi mismo existe una actua-
cion adicional de la presencia de anticuerpos
especificos dirigidos contra el agente de shock,
que conduce 4 la destruccién de células y teji-
dos. Ahora bien estas modificaciones del con-
tenido sanguineo y de la estructura del vaso
depende, en gran manera, del dpo de shock y
de la especie animal utilizada.

En la primera fase del shock son importan-
tes los cambios de la microcirculacién apare-
ciendo leucostasis y agregacién plaquetaria y
defectos endoteliales con fenémenos de adhe-
rencia (Sticking-effect).

Realmente los cambios morfolégicos endo-
teliales son principalmente protucciones cito-
plasmaticas, degeneracién mitocondrial y, en
general, trastornos de la citopempsis. En algu-
nos casos y en endotelios especializados como
son los del higado, existe una fagocitosis por
parte de las células de Kupffer y en otros una
proliferacién celular (Drommer y cols, 1981).

Es conocido, y en estudios de Saldeen
(1967), que la hipotensién es una caracterist-
ca primaria de todos los estadios del shock, de
tal manera que una presién consistente baja y
cn declinacién progresiva hacia niveles mis
bajos es un signo de fallo circulatorio. Frente a
este fendmeno se produce una constriccion de
los vasos de resistencia (arteriolas) y de los
vasos de replesion (venas), se produce una res-
puesta de hipotension, via catecolaminas y re-
flejo quimio y vasorreceptores aérticos y sinus
carotideo. Los niveles de catecolaminas en la
sangre periférica aumentan de 30 a 100 veces
durante la hipotensién hemorrigica en ¢l
perro (Fine, 1965).

La constriccién de los vasos de resistencia
aumentan la presién sanguinea y derivan cl
flujo hacia los 6rganos vitales (corazén y encé-
falo), cuyos vasos no estin bien inervados con




fibras vasoconstrictoras. En el shock, la cons-
triccion arteriolar no puede preservar la pre-
sién de perfusién debido a que el gasto cardia-
co estd reducido. Ademis, no solamente es
inadecuada la presién de perfusién sino que
cstd aumentada la resistencia al flujo de arterias
y capilares (Bock, 1962).

Segtin Tsagais y cols. (1967) en todas las
formas de shock, la reduccién del flujo sangui-
neo capilar por debajo del nivel requerido para
el metabolismo celular normal conduce a la
irreversibilidad. Consecuentemente, existe una
constante biisqueda de una explicacién de lo
que sucede durante la isquemia tisular en fun-
cién del tiempo que da lugar a que un shock re-
versible se transforme en un shock irreversible.

Fine (1961) ha acumulado numerosos
datos que avalan la hipétesis de que las defi-
ciencias en oxigeno y nutrientes tisulares y la
acumulacién de metabolitos celulares hacen
que el Sistema Mononuclear Fagocitico resulte
incapaz de destoxificar las citotoxinas bacteria-
nas, o sca, los animales se tornan hipersensi-
bles a las toxinas bacterianas. El animal choca-
do es mis sensible que el animal normal. Las
endotoxinas dafian las vénulas dilatdndolas y
estancan la sangre de la circulacién periférica.
La inoculacién directa de endotoxinas en ani-
males, segin Strawitz y Grossblat (1965), pro-
ducen un tipo irreversible de fallo circulatorio
periférico. El tiempo requerido para el desa-
rrollo del shock tras la inoculacién depende de
la especic y de la dosis utlizada.

Tras la hipotensién inicial existe una libera-
cion compensadora de adrenalina y noradrena-
lina que restaura transitoriamente la normalidad
de la presién sanguinea. Aunque ral respuesta
ayuda a la presién homeostitica, por lo que se
perpetia e intensifica el proceso de shock.

Segin Kuida y cols. (1961) las endotoxinas
parecen potenciar la actividad de las catecola-
minas. El aumento de la acdvidad adrenérgica
por si s6lo puede producir estancamiento san-
guineo intestinal y necrosis hemorrigica de la
mucosa, asi como un gran déficit de volumen
plasmatico, todo lo cual se presenta, también
en el shock endotdxico.

Concomitante con ¢l descenso secundario
de la presi6n arterial existe una disminucién
del volumen de plasma circulante y una cleva-
cioén del valor hematocrito. En el shock canino
endotéxico Tsagari y cols. (1967) observan
que el bloque de los receptores adrenérgicos
ha resultado ser un tdpo beneficioso de terapia.

Tikoff y cols. (1966) exponen que en ter-
neros la hipertensién vascular del pulmén es la
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principal respuesta hemodindmica a la inyec-
cién de endotoxinas. Se encuentran incremen-
tos de presién de 30 mmHg, que se desarrolla
en diez minutos y gradualmente desaparecen a
los 60 minutos siguientes. La elevacién sc
debe principalmente a la constriccién de las ar-
terias pulmonares con un componente menor
de veno-constriccién. Una hora después de la
inoculacién de endotoxinas, la resistencia arte-
rial sistémica desciende a la normalidad o por
debajo de ella, tras una moderada y transitoria
clevacién. Para Halmagy y cols. (1963) en
ovejas y terneros los vasos pulmonares parecen
ser los 6rganos objetivo primarios para las en-
dotoxinas bacterianas.

Junto a estos procesos anteriormente sefia-
lados existen otros de suma importancia, como
son trastornos de la macrocirculacién y de la
microcirculacién y fenémenos de microtrom-
bosis, que conllevan trastornos de la coaghla-
cion sanguinea,

Son numerosos los autores, entre ellos
Lasch (1978), que citan que un proceso de
shock al producirse el estasis sanguineo se pro-
duce un desencadenamiento de la coagulacién
con formacién de agregados de plaquetas y fi-
brina.

La fibrina puede tener lugar no sélo por
una lesién de la pared vascular, sino también
en el tejido circulante debido a la reaccién in-
flamatoria, ya que las proteinas plasmaticas
pueden abandonar el torrente circulatorio y al-
canzar la zona de tejido lesionado.

Tanaka y col. (1982) expone que si las pla-
quetas llegan a una pared y liberan ADP y
tromboxano que ejerce un cfecto de agrega-
cion sobre otras plaquetas, dando lugar a la
formacién de una "trombo de plaquetas".
Ademas las plaquetas liberan aminas vasoact-
vas, principalmente serotonina que pueden ac-
tuar como vasoconstricror.

Saldeen (1979) ha sefialado que en proce-
sos de shock se aprecia un aumento extremo
del fenémeno de "enlodamiento" (Sludge-
effect), que significa una reduccién de la velo-
cidad sanguinea, de la tensién de empuje y un
aumento de la propensién a formar agrupacio-
nes por parte de los eritrocitos.

Para Drommer (1981) los estados de shock
pueden ocasionar un consumo considerable de
sustancias activas para la coagulacién, después
de procesos intravasculares de coagulacién y
de microtrombosis. Estas coagulopatias asocia-
das trombocitopénicas y plasméticas van
acompafiadas siempre de una propensién a las
hemorragias.




EL ENDOTELIO VASCULAR
EN EL SHOCK.

Las toxinas bacterianas pueden ocasionar
directamente la lesién endotelial y la ruptura
del sistema de barreras hematotisular y final-
mente provenir la necrobiosis, asi como, inclu-
so, el despredimiento de las células del endote-
lio. Esto trac como consecuencia la fijacién y
agrupacién de plaquetas con la liberacién de
sus mediadores, y por Gltmo la actuacién de
toda la cascada de la coagulacién. Estos fend-
menos cursan paralelamente a los procesos
exudativos que resultan de manera directa de
la lesién endotelial.

Los procesos hemodindmicos pueden cau-
sar también la lesion endotelial, o al menos la
favorecen de forma especial. Asi el retardo de
la corriente sanguinea que se observa en la al-
tima fase del shock contribuye a que se pro-
duzca dicha lesién después del estasis, sobrevi-
niendo un estado hipdxico con trastornos del
equilibrio iénico y acumulacién de residuos
metabdlicos, especialmente de acido licrico.
Esta acidosis altera ¢l potencial clectrostitico
del endotelio y da origen a la rigidez de la
membrana de los eritrocitos, esto causa final-
mente el "fenémeno de enlodamiento" ante-
riormente citado.

Los primeros signos alterativos del endote-
lio en un proceso de shock endotéxico son
protrucciones citoplasmiticas, degeneraciones
hidrépicas y cambios degenerativos de los or-
ganoides, principalmente de las mitocondrias y
del reticulo endoplasmitico, y vacuolizacién
nuclear. Asi mismo cs significativo el aumento
de vacuolas autofigicas y gotas de grasa intra-
citoplasmaticas.

Todo cllo lleva una disfuncién endotelial,
de tal manera que se presenta un transporte
an6émalo de macromoléculas. Si comparamos el
tiempo en que ocurre el dafio del endotelio en
distintas dreas vasculares (células de Kupfter y
endotelio adrtico, que aparece a las 6 horas
postinduccién del shock) y en el endotelio de
la porcién proximal de la vena cava inferior que
aparece al segundo o tercer dia; las diferencias
del dempo se deben principalmente a dos fac-
tores: a) a la diferente movilizacién de sustan-
cias protectoras del endotclio (glucoproteinas y
fibrinolisina) y b) a factores hemodinimicos
que influyen en la permeabilidad endotelial.

El dafio del endotelio, segiin Saba y Masa
(1975), es reparado por una proliferaciéon de
células endoteliales. Estos mismos autores han
demostrado que el punto de mixima sintesis

de ADN en las células endoteliales concurre en
el tercer dia postinduccién del shock, que es
cuando se observa la reparacién del endotelio.
Sin embargo, no sélo estas células reparan el
dafio, sino también los monocitos y linfocitos,
los cuales provienen de la luz vascular o del es-
pacio subendotelial.

Los agentes ctiolégicos del proceso del
shock dan lugar a una histopatologia que viene
significada por una serie de lesiones especificas
secundarias (estructurales y ultraestructurales)
en determinados 6rganos, a los que se deno-
minan "Organos de Choque". Lesiones orgi-
nicas que son tanto mds acusadas, cuando mis
tiempo sobreviva el animal afectado. En gene-
ral, en procesos de shock prolongado se pro-
duce una reaccién conectiva con fibrosis loca-
les en el espacio intersticial de dichos érganos.

Segun diversos autores los 6rganos y es-
tructuras tisulares que se lesionan son:

Pulmén, Rinén, Higado, Sistema endocri-
no, Sistema Nervioso Central, Corazén, Aorta
y Tubo gastrointestinal.

PULMON DE SHOCK.

El proceso patologico de shock pulmonar
ha presentado, a lo largo de la historia, nume-
rosas denominaciones, siendo las mis frecuen-
tes: pulmén de shock, pulmén de trastornos
metabdlicos, atelectasia congestivo, sindrome
de membranas hialinas, sindrome de distres
respiratorio, sindrome de insuficiencia respira-
toria, etc.

Segan Riede y cols, (1980) el shock pul-
monar es la correspondencia anatomico-
morbosa a la insuficiencia respiratoria. Las
fases sucesivas son reconocibles radiogrifica-
mente. Para este autor hay una alteracién capi-
lar primaria en la barrera de intercambios san-
gre-gas, producidos por un proceso exudativo
con salida de fibrina al alveolo, existiendo una
relacién de la actividad enzimitca lisosomal
extracelular y la degradacién de fibrina extra-
vasada. Para este autor (1981) el shock pul-
monar se¢ puede definir como una alveolitis
cxudativa, seguida de una inflamacién prolife-
rativa que termina en una fibrosis del espacio
intersticial. Induciéndose una lesién simulté-
nea de reparacién y de destruccién. Asi mismo
expone que los fendbmenos vasculares son los
primeros en presentarse, motivando edema in-
tersticial y activacién del fendmeno de fibrosis.

Saldeen (1979), dice que los procesos peri-
vasculares y la reaccién intersticial son las alte-
raciones dominantes aunque, segin Drommer




(1981), la proliferacién de células en el inte-
rior tisular implicarfa primeramente la presen-
cia de edema, sin embargo para Riede (1981)
la reaccién vascular y la proliferacién celular
son simultineas. Para Drommer y cols. (1981)
la proliferacién se hace mas marcada en los
procesos de shock prolongado, existiendo fe-
némenos inmunolégicos implicados, junto
con una infiltracién celular de linfocitos, mo-
nocitos, células plasmiticas y fibroblastos.

- Dentro de las alteraciones que concurren
en el tejido intersticial existe, en una fase ini-
cial un edema debido a modificaciones ultraes-
tructurales del endotelio de los capilares y pos-
teriormente proliferacién de células junto con
la produccidén de fibras conectivas, principal-
mente coligenas. Riede (1981), en estudios
sobre el shock pulmonar, obtiene una prolife-
racién de fibroblastos, que se debe, segiin
Mittermayer y cols. (1978), a factores estimu-
lantes linfiticos encontrados en individuos que
han sufrido un estado de shock. Para estos al-
timos autores, dichos factores son fracciones
de bajo peso molecular que proceden posible-
mente de la proteolisis de grandes moléculas,
entre las que podrian estar incluidas hormo-
nas, y que pueden formar en el rifién la activa-
cién y proliferacion de las células mesangiales.

Drommer y cols, (1981) describen el desa-
rrollo de las modificaciones histopatolégicas
en un estado de shock endotéxico que se esta-
blecerin segln la siguiente secuencia: inicial-
mente hay una alteracién del lecho vascular
produciéndose el "sindrome vascular" citado
por Schulz (1980), que provocaria exudacién
plasmatica y el consiguiente edema, este ulti-
mo incidiria sobre las células intersticiales y fa-
cilitaria la emigracién, transformacién y proli-
feracién de células, que es ¢l punto de no
retorno del proceso de shock, para finalmente
producirse el aumento de fibras conectivas,
principalmente de coligenas. Asi mismo, Coal-
son y cols. (1970) y Drommer (1972) sefialan
que la endotoxina de la pared celular de las
bacterias Gram negativas como ¢l E. coli, alte-
ran el endotelio capilar, produciéndose vasodi-
latacién y pérdida de liquidos.

Clowes y cols. (1975), exponen que la libe-
raciébn de enzimas hidroliticas por desintegra-
ci6én de la plaquetas y neutréfilos provocan la
tumefaccién del endotelio y de los neumocitos
tipo II.

Aln no estin claros los caminos que con-
ducen al shock a partir de una sepsis bacteria-
na, no se conocen y resulta dificil separar la
presencia del shock de otros fenémenos como
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pueden ser las enfermedades vasculares provo-
cadas por bacterias y la coagulacién intravascu-
lar diseminada. en el shock experimental por
quemaduras, se observé descamacién y edema
del endotelio capilar, asi como un aumento en
el nimero y tamarfio de las estructuras mielini-
cas en los neumocitos tipo II. La circulacién
en los capilares pulmonares se encuentra retar-
dada. Choi (1981) observa la existencia de he-
morragias alveolares, con fenémenos de con-
gestiébn, junto a procesos de enfisema vy
atclectasia.

Riede y col. (1980), observan como signo
tipico de shock pulmonar la presencia de leu-
costaxis y tumefaccién de las células endotelia-
les. Durante la formacién del edema, las pre-
siones intersticiales son distintas en los dos
compartimentos intersticiales, estableciendo
un gradiente de presién que tienda a mover el
fluido desde el septo al intersticio perivascular.
Segin Lbpez Pastor y Martinez (1982), en cl
shock se observa un edema intersticial y altera-
ciones ultraestructurales de las células endote-
liales. Asi mismo encuentran, obstruyendo los
capilares respiratorios, acimulos de leucocitos
desgranulados, plaquetas y hematies, existien-
do ademis un edema rico en proteinas, detri-
tus celulares y material fibrinoide en la luz al-
veolar. Estos mismos autores indican que en el
estado de shock existe un aumento de la per-
meabilidad de los capilares, produciendo el
desarrollo de las lesiones caracteristicas, y que
los posibles mecanismos patogénicos que ini-
cian las lesiones pulmonares pueden ser debi-
dos a la presencia de microtrombos de poli-
morfonucleares. En el pulmén de shock se
observan embolias y fenédmenos de edema in-
tersticial como los mis constantes cambios cs-
tructurales, citando también la alteracién del
cpitelio alveolar, endotelio capilar, y unas altas
incidencias de neumonias y/o sepsis, como
una complicacién del proceso.

En perros con edema pulmonar de mode-
rado a grave, existe un aumento de las densi-
dades vesiculares y del reticulo endoplasmértico
granular en las células tipo I. Este mismo
autor sefiala que los cambios ultraestructurales
en el epitelio alveolar coinciden con la inter-
pretacion de que la €xpulsién de los cuerpos
laminares de las células tipo 1T y el nimero de
vesiculas de pinocitosis de las de tipo T estd in-
crementado tras el edema pulmonar.

Riede y cols. (1980), han notado en el
shock pulmonar un aumento significativo de la
actividad "Angiotensin convertin enzyme"| el
cual pudiera ser causado por la alteracién de




las células endoteliales. La parte principal de
esta enzima estd situada sobre la superficie de
las células endoteliales pulmonares, pudiendo
ser usada como enzima marcadora.

RINON DE SHOCK.

Se define el shock renal como un estado le-
sional representado por la dilatacién de la luz
tubular, principalmente de los tibulos contor-
neados proximales, debida al aplanamiento del
epitelio, y por el edema intersticial con o sin
infiltrado linfocitario. Sin embargo el cuadro
histopatolégico que se presenta en el shock
endotodxico renal esti caracterizado por altera-
ciones a tres niveles: glomérulo, tibulos con-
torneados y espacio intersticial intertubular,

En el glomérulo, encuentra inicialmente
hiperemia y, en fases posteriores observa una
glomerulonefritis serosa con la presencia de
gotas hialinas en el espacio de Bowman. Asi
mismo se¢ encuentran depdsitos de fibrina y
plaquetas como procesos de trombosis intra-
glomerulares.

La lesién del sistema tubular de la nefrona
en procesos de shock, ha recibido numerosas
denominaciones: nefrosis, hipoxia, nefrosis de
nefrona baja, nefrosis hemoglobinirica, etc.,
pero independientemente de su denomina-
cién, cl proceso histopatolégico que se instau-
ra ¢s ¢l de una necrosis tubular aguda, que se
acompafia en ocasiones de microtrombosis y
nccrosis cortical, por lo que se acepta la deno-
minacién de "necrosis tubular aguda" o
"rinén de shock".

Sandritter (1974) sefiala que en procesos
de shock endotéxico o de tipo traumitico
cxiste una degeneracién tubular con un neto
engrosamiento de las membranas basales de la
nefrona.

En todo proceso de shock renal existe una
dilatacién con disminucién o aplanamiento del
epitelio y una verdadera disfuncién tubular
con la presencia en el epitelio de depésitos de
cromoproteinas y degeneracion, especialmente
de mitocondrias.

Estos mismos autores sefialan que, en caso
de shock por septicemia, existen numerosas fa-
gosomas en el epitelio tubular, asi como dege-
neracién vacuolar.

La lesion denominada como "necrosis tu-
bular aguda" no sélo puede ser causada por
un proceso de shock endotéxico sino también
por agentes tales como el cloroformo, mercu-
rio y sulfamidas a dosis altas.

El tejido intersticial intertubular con su sis-
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tema capilar, ¢s segin Drommer y cols.
(1981) cl que presenta alteraciones mis signi-
ficativas en ¢l shock endotéxico, y sefialan, que
aproximadamente hacia el 62 dia después de la
inoculacién de neurotoxinas de E. coli comien-
za un edema intersticial y hacia el 92 dia un
infiltrado de células mononucleadas.

HIGADO DE SHOCK.

La insuficiencia circulatoria del proceso de
shock, cuando se prolonga suficientemente y
cs intensa causa lesiones hepaticas. Estas varfan
desde pequefios cambios grasos centrolobuli-
llares de los hepatocitos hasta necrosis hipéxi-
cas. En la mayor parte de los casos de shock el
trastorno funcional del higado es escaso. Los
cambios morfolégicos hepiticos suelen ser re-
versibles; la regeneracién sustituye las células
perdidas y en época posterior no queda resto
alguno residual, salvo que se produzcan lesio-
nes de tipo crénico como en la fibrosis.

En el shock séptico la histopatologia que se
observa segiin Drommer (1983) se presenta
bisicamente a dos niveles: en el tejido intersti-
cial y en los hepatocitos y células de Kupffer.

Para estos autores ¢l inicio de un proceso
de shock séptico aparece con trastornos hemo-
dindmicos similares a los que ocurren en otros
territorios orginicos, y que dan lugar a edema
intersticial junto con la presencia intravascular
de monocitos y granulocitos, provocindose fe-
némenos de adherencia.

Asi mismo existe una fuerte activacién de
las células de Kupffer con exacerbacién de los
fenémenos de fagocitosis. Posterior a los fené-
menos de edema, se produce una invasién de
células mononucleares en el tejido intersticial
disponiéndose, como exponen Drommer vy
cols. (1981), en mosaico e interviniendo con-
juntamente histiocitos y escasos fibroblastos.
Estos mismos autores citan que dicha acumu-
laci6n celular suele situarse proxima a los espa-
cios de Kiernan alrededor de la vena centrolo-
bulillar, en el espacio de Disse o entre los
hepatocitos. Siendo los mis frecuentes a nivel
del espacio de Kiernan y en la vena centrolo-
bulillar.

En las Gltimas fases y sobre todo en shock
prolongados existe un aumento de fibras de
coldgena (fibrosis) como expone Helmchen y
Thurau (1978). Segiin Drommer y cols.
(1981) el comienzo de la fibrosis se realiza a
partir del espacio de Kiernan y alrededor de la
vena centrolobulillar.

La alteracién de los hepatocitos, que suele




ser de tipo degenerativa se debe a un fendéme-
no de hipoxia, por los trastornos hemodinimi-
cos que se establecen. Asi mismo Drommer y
cols. (1981) citan que la esteatosis focal, sobre
todo a nivel del espacio centrolobulillar, trae
como consecuencia fenédmenos degenerativos
graves con necrosis de dichas células que pro-
vocan una reaccién del tejido intersticial con
proliferacién de fibras de coligena. Por este
motivo en shock prolongados la fibrosis se
produce no pblo por las endotoxinas de forma
directa, sino también por los procesos de des-
truccién del parénquima hepitico, en donde
acontecen.

EL SISTEMA ENDOCRINO
EN EL SHOCK.

Glandulas adrenales.

En la glindula adrenal, en procesos de
shock séptico se presentan alteraciones a dos
niveles: en la microcirculacién y en las células
parenquimatosas. Gazquez y cols. (1982) ob-
servan en las primeras fases de shock endotéxi-
co agregados plaquetarios, tumefaccién de las
células endoteliales y edema en la corteza
adrenal, principalmente en las zonas glomeru-
lar y fascicular. Asi mismo estos autores obser-
van marginacién y fenémenos de adherencia
en los capilares corticales. Como sgnificara
Drommer y cols. (1981) la actvacién de los
macrofagos perivasculares es un signo tipico
del proceso de shock; hecho similar ha encon-
trado Gazquez y cols. (1982) en la corteza y
médula adrenal, con proliferacion celular del
mesénquima de dicha glindula.

Adenchipdfisis.

Han sido numerosos los trabajos publica-
dos en los tltimos diez afios en relacién con la
repercusion de los procesos de stress sobre la
secrecién adenohipofisaria, como los de Kivi-
chenko y col. (1981).

El sistema hipotilamo-hipéfisis-adrenal se
encuentra activado en cerdos sometidos a
shock endotéxico, de tal manera que la activi-
dad de la fosfatasa acida de los niicleos hipota-
limicos se incrementa y en la corteza adrenal
se producen fenémenos de necrosis.

Kirichenko y Bardarkch (1981), en proce-
sos de shock endotéxico en conejo mediante
la inoculacién intravenosa de Salmonelln tifi-
muriem, observan activacién de la zona fasci-
cular de la corteza adrenal, asi como la presen-
cia de hemorragias en la misma. Por el
contrario Mgcallun y Stih (1981), exponen
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que el shock séptico se produce una disminu-
cién de la esteroidegénesis.

Kirichenko (1982) destaca necrosis focales,
alteraciones en las células de la corteza adrenal
y lesiones a nivel de los endotelios vasculares
en shock endotdxico.

Las siguientes estructuras organicas, que
expondremos a continuacion, presentan modi-
ficaciones inespecificas en el proceso de shock,
y que las podemos encuadrar como alteracio-
nes circulatorias que provocan como conse-
cuencia fendémenos de hipoxia. Ahora bien se
observan otras que son causadas directamente
por las endotoxinas.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
EN EL SHOCK.

El proceso de shock a nivel del Sistema
Nervioso Central se presenta como un fend-
meno hipéxico, denominado como "Encefalo-
patia Hipoxica".

Las alteraciones que acontecen en el
S.N.C. se encuentran, principalmente, a nivel
de capilares. Drommer (1973) encuentra en
procesos de shock endotdxico trastornos de la
permeabilidad con extravasacion en el espacio
perivascular en leptomeninges; asi como ne-
crosis de la tinica media de las arteriolas y mi-
crotrombos.

Los cambios alterativos a nivel de las neu-
ronas estan en relacion con la duracién y la in-
tensidad de la hipoxia que se produce. Los
cambios mis importantes son necrosis neuro-
nal, fenémenos de neurofagia y tumefaccién
del citoplasma, en especial de las neuronas del
hipocampo y células de Purkinje del cerebelo.

Kurtz (1982) observa, en shock endotéxi-
co en cerdos necrosis cortical, coagulopatia
como lesiones fundamentales.

CORAZON Y ARTERIA AORTA
EN EL SHOCK.

El cuadro lesional que se presenta en el co-
razén y en los grandes vasos (art. aorta), segiin
Mittermayer y cols. (1979), estd caracterizado
por una endocarditis verrucosa con fenémenos
de agregacion plaquetaria por defectos endo-
teliales. Asi mismo se aprecia un edema suben-
dotelial importante a nivel de la valvula mitral.

Por otro lado Mittermayer y cols. (9171),
han observado en la vélvulas cardiacas defectos
cndoteliales con fenémenos de adherencia y
agregaciones plaquetarias. Esos mismos auto-




res detectan hemorrgias petequiales subepicar-
dicas y subendocirdicas en animales con pro-
ceso de shock endotdxico.

~ Freudenberg (1978), cita que en la arteria
aorta, en animales con shock séptico, se pre-
senta necrosis y degeneracién de las células
musculares de la tinica media, asi como proli-
feracién endotelial. Fenémenos de microtrom-
bosis motivadas por defectos endoteliales y
proliferacién de células mononucleares en el
espacio subendotelial son frecuentes en proce-
sos de shock.

TUBO GASTROINTESTINAL
EN EL SHOCK.

Las lesiones que se presentan a este nivel
orginico son derivadas de trastornos circulato-
rios, de tal manera que en un proceso de
shock séptico se encuentra alterado todo el
tramo gastrointestinal.

Este mismo autor detecta una enteritis he-
morragica donde el componente inflamatorio
predominante son los hematies, existiendo un
escaso infiltrado de tipo leucocitario. Sin em-
bargo aprecia numerosos microtrombos que
motiva infartos de la pared intestinal. En gene-
ral, detecta un estado agudo de vasoconstric-
cion esplcnica.

Drommer (1984) cita que en ¢l proceso de
shock endotéxico las alteraciones mas signifi-
cativas que se detectan son hemorragias pete-
quiales, un edema generalizado de la mucosa
gastrointestinal y la presencia de tlceras a nivel
de estbmago y duodeno. En cuanto a la proli-
feracién celular es escasa y estd representada
por células linfocitarias y macréfagos. Sefialan
igualmente fenémenos de microtrombosis y
defectos endoteliales de las asas capilares de la
mucosa intestinal.
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