
Riv. It. Ost. Gin. - Vol. 4 - Shock settico ostetrico M. Grassi pag.21

INTRODUZIONE

La sepsi in gravidanza è una patologia non comune, ma potenzial-
mente fatale (1). La gestante è particolarmente vulnerabile all’azio-
ne dei microrganismi, a causa di una condizione di labilità circola-
toria ed anemia.
Lo shock settico è un quadro clinico dello shock ostetrico e si defi-
nisce come un’insufficienza circolatoria acuta indotta dalla sepsi,
caratterizzata da ipotensione non responsiva ad adeguato trattamen-
to idrico, tachicardia > 110 bpm e diuresi < 20 ml/h, tachipnea e
iperpiressia (2, 3).
I danni d’organo sono rari, ma correlati ad elevata morbilità e mor-
talità: la sepsi può determinare circa il 20% delle morti materne (4).

EZIOLOGIA

Responsabili dello shock settico sono i batteri Aerobi e Anaerobi,
spesso i Gram positivi, ancora più di frequente i Gram negativi,
alcune volte il Clostridium Perfrigens e ultimamente anche la

Candida (5).
Le patologie più frequenti che possono esitare in uno shock settico
sono la batteriuria, la corionamnioite e la pielonefrite, mentre altre
patologie, più rare ma possibili, sono rappresentate da: aborto setti-
co, perforazione d’appendice, perforazione uterina (6-10). Inoltre,
vi sono situazioni nelle quali è possibile contrarre una infezione da
Streptococco Beta-emolitico del gruppo B, che possono degenerare
in uno shock settico. Si distinguono condizioni a maggior rischio
(travaglio pretermine, iperpiressia in travaglio, rottura prematura
delle membrane amniocoriali > 24 ore, frequenza cardiaca > 160
bpm) ed a minor rischio (diabete pregravidico, gravidanza plurima,
rottura prematura delle membrane > 12 ore) (11, 12).

CLINICA

Il quadro clinico dello shock settico presenta, oltre alla sintomato-
logia di base tipica dell’insufficienza circolatoria, caratteristiche
peculiari determinate dal microrganismo in causa (13).
I Gram positivi provocano il cosiddetto “shock caldo”, causato della
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ABSTRACT

Obstetric septic shock is a rare but often fatal consequence of an infection caused by bacterias (Gram positive or negative) that are responsible for dif-
ferent conditions such as chorioamnioitis and urinary infections. Septic shock is associated with acute circulatory insufficience, hypotension, kidney
disfunction, and fever. However, depending upon the pathogen which is responsible, the shock can be associated with other clinical manifestations.
The treatment is farmacological, surgical, and of cardiovascular support. New therapeutic strategies are used to reduce both the maternal and the fetal
mortality.
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RIASSUNTO

Lo shock settico gravidico è raro, ma spesso fatale. E’ causato da batteri Gram positivi, Gram negativi, aerobi, anaerobi e miceti, che determinano l’in-
sorgenza di varie condizioni quali la corionamnioite e le infezioni delle vie urinarie. Lo shock settico si manifesta con insufficienza circolatoria acuta,
ipotensione, tachicardia, ipo-anuria, tachipnea e iperpiressia. Al quadro clinico di base si aggiungono altre manifestazioni a seconda del microrganismo
in causa: i Gram positivi producono uno shock caldo, caratterizzato da ipertermia; le tossine secrete dallo S. Aureo causano uno shock tossico, l’azio-
ne dell’endotossina secreta dai Gram negativi provoca lo shock endotossinico con ripercussioni a carico dei vari organi e apparati. Lo shock provoca
variazioni degli esami ematochimici, della saturazione parziale dei gas nel sangue e dell’elettrocardiogramma. Il trattamento è farmacologico, chirurgi-
co, di supporto emodinamico e cardiaco. Nuove strategie terapeutiche vengono impiegate per ridurre il tasso di mortalità materna e fetale.
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vasodilatazione periferica che determina ipertermia con cute calda e
secca; la volemia e il volume minuto cardiaco sono inizialmente
normali; successivamente, l’alterata permeabilità e l’ipotono del
microcircolo causano emoconcentrazione e ipovolemia.
L’ipodinamica cardiaca conduce nei casi più gravi a danno del
miocardio.
Lo Stafilococco Aureo, per azione delle tossine TSST-1 ed entero-
tossina, causa la “sindrome dello shock tossico” (TSS), mortale nel
5 - 10% dei casi. Lo shock tossico si manifesta con ipertermia
improvvisa, severo danno cardiovascolare e polmonare insorto
repentinamente, emoconcentrazione, ipotensione, edema sottocuta-
neo, eruzione scarlattiniforme al tronco e alle estremità, vomito,
diarrea, seguiti da insufficienza cardiocircolatoria, epatica e renale.
Il decorso clinico dipende dall’estensione del danno d’organo.
L’insufficienza renale è reversibile in quasi tutti i casi.
In rari casi è coinvolta la Listeria, batterio gram positivo, per conta-
minazione del cibo, del suolo e dell’acqua che si moltiplica nei flui-
di biologici (sangue, ascite). La Listeria provoca una patologia simil-
infuenzale aspecifica ed ha solitamente una bassa virulenza, ma può
determinare l’aborto spontaneo, la morte endouterina del feto o il
parto pretermine. 
Il quadro clinico prodotto dai batteri Gram negativi è lo “shock
endotossinico”. E’ il più caratteristico e frequente, perché la larga
utilizzazione di antibiotici ha selezionato ceppi resistenti. E’ causa-
to da aborto settico, pielonefriti gravi, endoamnionite. La tossina
liberata per lisi batterica agisce provocando una vasocostrizione
periferica, con aumento delle resistenze e sequestro di sangue nel
microcircolo inducendo la formazione di aggregati piastrinici e il
deposito intravascolare disseminato di fibrina con quadro tipico
della coagulopatia da consumo, occlusione dei vasi e conseguente
ipoperfusione tissutale. Si innesca dunque un circolo vizioso che
peggiora ulteriormente la già precaria situazione, perché l’alterata
condizione del microcircolo determina un’attivazione reattiva del
sistema simpatico, con iperincrezione di catecolamine e quindi
incremento della vasocostrizione periferica, aggravamento dell’ipo-
perfusione tissutale, anossia stagnante e acidosi metabolica.
Il quadro clinico dello shock endotossinico si manifesta con iperpi-
ressia (38,5° - 40°C), vomito, diarrea, tachipnea, tachicardia, ipo-
tensione, oliguria e obnubilamento del sensorio. La fase acuta porta
disturbi emodinamici, insufficienza respiratoria e insufficienza car-
diaca che si manifesta con insufficienza ventricolare sinistra, indica-
ta da aumento della pressione ventricolare telediastolica; si instaura
ischemia cerebrale fino al coma progressivo. Superata la fase acuta,
in assenza di trattamento, subentra la morte per blocco renale,
edema polmonare, anossia generalizzata, secondaria all’insufficienza
respiratoria, aritmie cardiache, coagulopatia intravascolare dissemi-
nata, anossia cerebrale, variamente presenti. 
L’infezione da Clostridium perfrigens è rara, ma mortale nel 50% dei
casi e consegue ad aborto procurato o spontaneo, rottura prematura
delle membrane prolungata. Il Clostridium genera endometrite, e
successivamente miometrite, con l’insorgenza di una gangrena gasso-
sa (14). Si manifesta con emolisi intravascolare accentuata, ittero ed
emoglobinuria, vomito e diarrea, disidratazione, ipotonia e insuffi-
cienza vascolare periferica: l’exitus avviene per collasso cardiocircola-
torio e blocco renale da ipoperfusione.
Un impiego troppo frequente di antibiotici a largo spettro e sistemi
invasivi diagnostici, come il prelievo transcervicale dei villi coriali,
hanno aumentato moltissimo in questi ultimi tempi le superinfezio-
ni da Candida (15).

TERAPIA DELLO SHOCK

Il gold standard è la triade terapia antimicrobica, supporto emodi-
namico, trattamento chirurgico. La terapia antimicrobica va instau-
rata tempestivamente somministrando farmaci ad ampio spettro d’a-
zione, avendo previamente raccolto campioni biologici per poter poi
eseguire l’antibiogramma e personalizzare la terapia. Molto impor-
tante è la prevenzione delle infezioni genitali o urinarie anche asin-
tomatiche. Il timore di esporre il feto a rischio teratogeno per la
somministrazione di farmaci deve essere valutato in base al tipo di
chemioterapico, all’epoca gestazionale e alla gravità clinica della
patologia.
Il supporto emodinamico mira a prevenire la disidratazione e lo
scompenso metabolico mediante terapia infusionale associata a
destrano a basso peso molecolare (16). Per la correzione della ipo-
tensione le trasfusioni di sangue possono rendersi necessarie, inoltre
le funzioni vitali vanno monitorate regolarmente; se necessario
occorre somministrare terapia marziale (16). 
In caso di insufficienza cardiaca, con PVC > 15 cm di H2O, la git-
tata cardiaca può essere migliorata con somministrazione di inotro-
pi simpaticomimetici: un output cardiaco iniziale ridotto, infatti, è
un cattivo fattore prognostico: pazienti decedute avevano depressa
funzionalità ventricolare sinistra (17, 18). E’ opportuno perciò som-
ministrare farmaci beta stimolanti e alfabloccanti, dato che lo shock
determina stimolazione massiva dei recettori alfa adrenergici (19).
In caso di vomito, la testa in opistotono impedisce alla lingua di
ostacolare il passaggio dell’aria e favorisce la fuoriuscita spontanea
del materiale vomitato.
L’irrorazione cerebrale viene preservata mantenendo la testa ad un
livello più basso del tronco e sollevando le estremità inferiori.
Per evitare l’ipotensione supina si posiziona la paziente in decubito
laterale sinistro al fine di decomprimere la vena cava.
In caso di insufficienza respiratoria occorre applicare ossigeno in
maschera o “tenda ad ossigeno” e procedere alla ventilazione assisti-
ta se c’è perdita o ottundimento della coscienza e dei riflessi (16).
L’intervento chirurgico mira a rimuove l’iniziale focolaio infettivo e
va eseguito immediatamente, anche se le condizioni generali non
sono favorevoli; in caso di aborto settico si procede a revisione di
cavità. L’insorgenza di gangrena uterina, la presenza di un ascesso
uterino, o un persistente stato settico dopo evacuazione uterina,
comportano l’isterectomia (17).
La terapia antibiotica materna va continuata anche nel puerperio
associata a trattamento anticoagulante.
Una terapia iniziata in ritardo provoca permanenza a lungo termine
di disfunzioni renali, epatiche o cerebrali; un esempio è la sindrome
di Sheehan, raro esito a distanza di necrosi del tessuto ipofisario
conseguente allo shock (20).
Ultimamente è stata proposta la somministrazione di insulina per
un controllo ottimale della glicemia e somministrazione di proteina
C attivata umana ricombinante o della sua forma ricombinante, il
drotrecogin alfa attivato. Con tali accorgimenti si è ottenuta una
riduzione relativa della mortalità del 19 – 43 % (21).
La proteina C attivata endogena ha proprietà antitrombotiche, pro-
fibrinolitiche e anti-infiammatorie e rappresenta un importante
modulatore della risposta sistemica dell’ospite ad un’infezione seve-
ra. Gli effetti collaterali sono dovute alle proprietà antitrombotica e
fibrinolitica del farmaco: episodi severi di emorragia si verificano nel
2,8% dei pazienti durante il periodo di infusione e nel 5,3% dopo
circa 28 giorni dal trattamento. Pertanto il suo uso è sconsigliato nei
pazienti con sanguinamento recente. 
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L’impiego dei corticosteroidi (idrocortisone, metilprednisolone,
desametasone, ecc.) nel trattamento dello shock è piuttosto contro-
verso. Sono stati impiegati per decenni, ad alte dosi, per iniezione
endovena, ma ci sono seri dubbi sugli effettivi vantaggi di questa
terapia: secondo alcuni studi risulta più opportuna l’utilizzazione
precoce dei cortisonici a dosi elevate per brevi periodi (24-48 h),
mentre nelle fasi avanzate dello shock i corticosteroidi non sembra-
no apportare benefici (22).
Secondo Fein (1), antimediatori ed antinfiammatori migliorano la
sopravvivenza della popolazione generale ed ostetrica con sepsi seve-
ra.
La somministrazione di anticorpi policlonali specifici contro l’endo-
tossina batterica da Gram negativi ha significativamente ridotto la
mortalità (dal 39% al 22%) in pazienti con batteriemia e shock
severo (dal 77% al 44%) (23). Tuttavia, questo trattamento com-
porta il rischio di trasmissone d’infezione (HIV, HBV), inoltre, la
quantità di anticorpi policlonali necessari è elevata, e ciò non è facil-
mente realizzabile. In alternativa, la somministrazione di anticorpi
umani monoclonali diretti contro l’endotossina batterica si è dimo-
strata efficace nel ridurre la mortalità  in pazienti con batteriemia da
Gram negativi (24). La terapia con antiendotossina si è dimostrata
efficace nel ridurre drasticamente il danno d’organo.
Uno studio riporta l’uso di plasma congelato-seccato, ricco di IgG
antiendotossina, in gravide affette da shock settico. Gli anticorpi

antilipolisaccaridi, essendo i lipopolisaccaridi attivatori della cascata
settica, hanno determinato un aumento della pressione sanguigna in
poco più di un’ora, con riduzione della mortalità dal 47 % al 7% e
riduzione dell’ospedalizzazione (25).
La plasmaferesi e la polimixina B possono rimuovere le endotossine
circolanti (26).
Secondo recenti studi sembra che anche i fattori di necrosi tumora-
li siano mediatori dello shock settico (9, 13). L’immunizzazione pas-
siva contro il TNF, somministrata 30 minuti dopo un’infusione di 2
ore di E. Coli, è risultata protettiva nei topi contro gli effetti letali
dell’endotossina, migliorando la pressione sanguigna, le funzioni
d’organo e riducendo la mortalità.
L’uso di un antagonista anti recettori di interleuchina1 ha dimostra-
to una drastica riduzione della mortalità (27). Sia i prodotti della
ciclossigenasi che della lipossigenasi sono importanti modulatori
della risposta settica: infatti l’ibuprofene, inibitore della ciclossige-
nasi, somministrato in pazienti settiche, ha prodotto miglioramento
della pressione sanguigna, funzionalità cardiaca, ventilazione al
minuto, ma non ha migliorato  lo scambio gassoso (28). 
In conclusione, la sepsi gravidica, pur essendo una patologia estre-
mamente grave, può essere affrontata con mezzi terapeutici e di sup-
porto innovativi e sempre più efficaci, fermo restando che si tratta
sempre di una condizione clinica ad evoluzione imprevedibile e
dunque di difficile gestione.
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