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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico, actualmente incluido en el historial
de Ars Medica Revista de Ciencias Médicas. Este tiene el propdsito
de evidenciar la evolucion del contenido y poner a disposicion de nuestra
audiencia documentos académicos originales que han impulsado
nuestra revista actual, sin embargo, no necesariamente representa a la
linea editorial de la publicacién hoy en dia.
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El shock es un sindrome provocado por diversas
etiologias primarias que, a través de mecanismos un poco
diferentes para cada caso especial, llevan todos a un 1u
sar comin : la insuficiencia aguda del aparato circulato
rio que impide el aporte normal de 02 requerido poer los
tejidos. En el Boletin N° 18 analizamos los aspectos he-
modindmicos y de transporte de 02, por lo cual ahora sé-
1o veremos algo sobre la etiologfia, las alteraciones he-
modindmicas y bioquimicas que se van desarrollando a me-
Sida que avanza el sindrome y, por dltimo, algunos prin-
cipios fisiopatolégicos de su tratamiento.

ETIOLOGIA

A continuacidn mencionaremos cuatro etiologias
imarias por las cuales se puede llegar a una insufi -
encia circulatoria aguda.

e Hipovolemia

Si un animal de experimentacidn es sometido a una

sangria que lleve su presién arterial media a 40 mm
Zg (equivalente a un sangramiento de un 70 % de su
volemia) y se 1le mantiene asf por 2 horas, al



reinfundirsele la sangre se apreciard los siguientes
efectos :

a) la reinfusién no logra recuperar la presidn arte
rial a nivel normal, o bien lo hace por sélo bre

ves minutos

b) las alteraciones hemodindmicas producidas por el
sangramiento no mejoran, sino gue por el contra-
rio se van acentuando, especialmente en lo gue al
descenso del débito cardiaco se refiere, y

c) aparecen o se acentdan progresivamente una serie
de alteraciones metabdlicas que llevan al animal
a la muerte. Este es el proceso del denominado
shock post-hemorragico, estandarizado por Wiggers
en 1942 (2, 3) y que con algunas wvariables de de
talle propuestas por otros investigadores (Fine,
Page, Walcott, etc.) continda hasta nuestros dias,
siendo uno de los métodos de eleccidn en el estu
dio experimental del shock.

Las mismas alteraciones hemodindmicas y metabdlicas,
gque serdn analizadas mas adelante con mayor detalle,
se producen cuando se suelta un torniquete gue ha es
tado isquemiando por 12 horas las extremidades infe—
riores de un perro de experimentacidn, lo cual cons-
tituye el shock por torniquete, gque es otro medio
estandarizado para el shock experimental. Hay otros
medios estandarizados como son : shock post—traumati-—
co, shock por guemaduras, shock por peritonits, shock
por oclusidn intestinal, shock por pancreatitis agu-—
da, shock por torsidn intestinal, shock por deshidra-
tacidén hipoténica, shock por insuficiencia suprarre-—
nal aguda, etc., etc.




En todos los casos mencionados, muy similares a los que

se presentan en clinica, la catdstrofe metabdlica se
inicia principalmente por una disminucién de la vole-
mia, ya sea de sangre total, plasma o liquido extrace
lular. En algunos de ellos es posible que haya otros
factores agregados, tales como t&xicos o sépticos (por
ejemplo en quemaduras, peritonitis, etc.), pero cuya
participacidn en la iniciacién del shock es diffcil
evaluar,

Toxemia

Un segundo tipo de etiologia estd representado por sus
tancias téxicas, especialmente de origen bacterial.Si
4 un perro de experimentacién se le inyecta endoveno-
samente un extracto lipoproteico proveniente de las
paredes de bacilos Gram-negativos (bacilo Coli)o bien
exotoxina de cocaceas Gram-positivas (estafilococos),
S€ provoca igualmente alteraciones hemodinamicas y me
tabSlicas que progresivamente llevan a la muerte, Es
el shock téxico o séptico.

Cardiogénico

Un tercer tipo de etiologia es aquélla que produce co
mo primera manifestacidn una deficiencia en el bombeo
de sangre por el ventriculo izquierdo. Si a un animal
se le ocluye bruscamente una coronaria,el trabajo sis
télico por minuto disminuye a menos de 20 gr-metro jso o
m2 de superficie, y el débito sistdlico pPoOor minuto a
menos de 2 litros por m2, lo cual desencadena altera-
ciones hemodindmicas y metabdlicas similares a los ca
SOos anteriores. Es el shock cardiogénico.




Modalidades de este tipo de shock son agquéllos en que
el débito cardiaco disminuye por presentarse brusca -
mente un obstdculo en el llene ventricular izquierdo:
embolia pulmonar masiva y tamponamiento pericardico.
En estos dos casos hay algunas particularidades hemo-
dindmicas caracteristicas, tales como una gran ecleva-
cién de la presidén venosa central y en el caso de un
tamponamiento pericdrdico, una gran disminucidn de la
complacencia de todas las cavidades cardiacas, debido
a la imposibilidad de distensidén de ellas. Otra moda-
lidad es la producida por severas anomalias del ritmo,
ya sea por bradicardia extrema, por flutter auricular
2 : 1, 6 por una taquicardia extrema.

En los dltimos afios se ha descrito el "sindrome de ba-
jo débito" (4), como una complicacidén post—-operatoria
de las intervenciones cardiacas sometidas a circula-
cidén extracorpérea y cardiotomia, siendo muy frecuen-
te en la correccidn de la tetralogia de Fallot. E1 ex
tremo descenso del débito se debe en parte a la ato -
nfa de la zona que circunscribe la cardiotomia,en par
te a la falta momentdnea de adaptacidn a las nuevas
condiciones anatémicas producidas por la correccidén y
en parte a la puesta en juego de los sistemas vasopre
sores (catecolaminas, hipertensina, etc.).Le Pailleur
(5) afirma que cuando el indice cardfaco (normal: 3.2
a 3.6 litros por minuto por m2) baja de 2.1 lt/min/m2
hay aumento importante de catecolaminas circulantes v
probablemente también de hipertensina II, vasopresina,
prostaglandinas, etc., gue se traduciria en una eleva
cién de la presidn arterial media y una disminucidn
ain mds acentuada, por esta razdn, del débito sistSli
co izquierdo. Este concepto de "sindrome de bajo débl
to" creemos que puede ampliarse englobando numerosas
causas que, sin llegar en un primer momento a desenca
denar todas las alteraciones hemodind&micas y metabéll




cas propias del estado de shock, pueden llegar a ellas
si no se realiza una terapéutica adecuada.

4. Vasoconstriccidn periférica

Un cuarto tipo de etiologia de shock podria ser conside
rado aquél producido por una vasoconstriccién manteni -
da. Si a ciertas especies de animales,incluyendo el hom
bre, se le administra una infusidén prolongada de nor -
adrenalina, se provoca alteraciones hemodindmicas y me-
tabdlicas (anoxia tisular, acidosis metabdlica, descen-
so de la pO2 venosa central, aparicidén en el plasma de
fermentos endocelulares, etc.), que pueden llevar pro -
gresivamente a la muerte., Sin embargo, en otros anima -
les (conejo por ejemplo), la muerte es mis precoz Yy dehbi
da a edema pulmonar agudo. En esos casos las alteracio
nes metabdélicas se desencadenan por la anoxia tisular
isquémica debida a la vasoconstriccidn.

FISTIOPATOLOGIA

A pesar de la enorme cantidad de datos aportados
por miles de trabajos clinicos y experimentales acerca del
shock, adn no estd precisado en forma absoluta el mecanismo
intimo de la progresién de este sindrome hasta llegar a su
irreversibilidad, asi como tampoco la causa precisa de las
complicaciones que pueden desarrollarse después de un shock
recuperado, tales como la insuficiencia renal aguda, el pul
mén de shock, la insuficiencia hepatica, etc.

El esquema clasico del "feed-back positivo" o cir
ulo vicioso que se crea en la progresidén del shock conti-
da siendo vAlido hoy dia (Figura N° 1).
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A este circulo, que progresivamente va dete-
riorando la hemodindmica y a las células en general,se
puede entrar por cualquier punto : por una hipovolemia
(shock hemorrdgico), por un descenso del débito cardia
co (dafio cardiogénico), por una vasoconstriccidn pro-
longada (eclampsia) o por un dafio capilar y celular
(shock séptico). Si la causa inicial o primaria conti-
nda actuando en el tiempo y los mecanismos de autorre-
gulacidén organica no son capaces de compensar el défi-
cit o la alteracidén producida, se produce el "feed-back
positivo", progresando la hipovolemia, la cafda del dé
bito cardiaco y las lesiones de las membranas capilar
Yy celular, terminando en la muerte del organismo,

En la progresién del shock podriamos distin-
guir dos fases :



2) una fase o conjunto de alteraciones hemodindmicas, que
en forma sucesiva son : hipovolemia - disminucién del
retorno venoso - disminucién del débito sistdlico - ta
quicardia compensadora - disminucidn del débito cardla
co - vasoconstriccidn periférica (compensadora en una
primera etapa) - hipotensidén arterial - aumento de la
extraccidén de 02 por los tejidos (compensadora) - ano-

xia tisular. Esta anoxia tisular se produce si no hay
una compensacidn completa por medio de los mecanismos
compensadores mencionados.

D) una fase o conjunto de alteraciones biogquimicas desen-
cadenada por la anoxia tisular o por sustancias téxi -
cas de origen bacteriano. Estas alteraciones fundamen-
talmente son : alteracidn de la membrana celular - de-
plecién de ATP de las mitocondrias con agotamiento de
la energia celular - predominio del catabolismo anaerd
bico con aumento del &cido ldctico - ruptura de los 11
sosomas con salida de fermentos endocelulares hacia el
liguido extracelular - formacién de péptidos vasoacti-
vos y codgulo-activos - bioaminas y prostaglandinas.

Paralelamente a estas dos fases fisiopatoldgicas
el sindrome de shock se acompafia, en general, de wuna res
puesta neurohormonal de la neuro y adenochiposis, de la mé-
dula y corteza suprarrenal, del sistema nervioso simpatico,
del rifién (produccién de renina), etc. Esta respuesta neu-
rohormonal provoca un primer grupo de cambios metabdlicos,
Jue no son caracteristicos del shock, sino que se producen
como reaccidn orgdnica ante cualquier stress al cual debe
adaptarse el organismo y fueron sintetizados hace vya 40
afios por Hans Selye en la denominada Reaccidn de Alarma d&el
Sindrome General de Adaptacidén (6) Yy cuyo contexto conti-

nia vigente.
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1.

Cambios metabdlicos propios de la Reaccidn de Alarma

Aunque de todos conocidos, creemos conveniente
recordar someramente cudles son los principales cambios
metabdlicos que acompafian a cualquier stress y por 1lo
tanto al shock. Se caracterizan por un hipercatabolismo
celular, que estd en intima relacién con la descarga de
hormonas (adrenalina, grupo corticoides y probablemente
prostaglandinas) a una hiperfuncidn hipotdlamo-hipofiso-
corticosuprarrenal y del sistema nervioso simpdtico. En-
tre los signos que demuestran un hipercatabolismo celu-
lar tenemos :

- hipermetabolismo y aumento del consumo de 02 en un 30
a 40 % sobre el valor normal. En las etapas finales
del shock se produce una disminucidén del consumo de 02
debido probablemente a la exclusidn total o parcial de
territorios isquémicos

- hiperglicemia inicial seguida de hipoglicemia final

- deplecidén del glucdgeno hepdtico

- aumento del idn PO4 en la sangre

- aumento del &cido l&ctico y pirdvico, especialmente el
primero

- aumento de cuerpos quetdnicos en la sangre
- aumento de NNP, aminodcido y polipéptidos
- aumento del idén S04

- disminucién del Aacido ascdrbico en orina, plasma y su-
prarrenales. Hacen excepcidén los animales gue sinteti-
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zan el &cido ascdérbico (ratas y otres), en gque hay un
gran aumento de esta vitamina.

Entre los signos de hiperaldosteronismo, que no
aparecen si hay insuficiencia suprarrenal, tenemos -

— disminucién de Na en plasma y orina
— Aaumento de K en plasma y orina

Como signos de un aumento del HAD tendremos -
— disminucidén de la diuresis
— aumento del agua intersticial

El andlisis especializadm de sangre demuestra un
aumento del HAD (normal 5 uU/ml) de m&s de 10 veces su va
lor normal, de la adrenalina (normal 0.5 uU/ml) y de la
noradrenalina (normal 2 a 5 uU/ml) de hasta 50 veces, de

la hidrocortisona plasmatica (normal 15 gamas por ciento)
de 4 a 5 veces, y de la renina-hipertensidén de wvarias ve

ces su valor normal (7).

Dentro de las alteraciones hemodinamicas debemos mencio -

nar

La Volemia (normal : 70 ml/kg)

Estd disminuida. Esta disminucidn es obvia en aquellos ca
SOS éen que la causa primaria es la hemorragia, la pérdida
de plasma (gquemaduras, peritonitis, politraumatizados) o
deshidratacién aguda. En otros tipms de shock ( infarto
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miocdrdico, sepsis, etc.), la hipovolemia comienza después
de algunas horas como fenémeno secundario, es progresiva y
puede llegar hasta un 30 % del valor normal. La huida de
liguido del intravascular se deberfia a secuestraciones en
territorio con circulacién lenta, a salida de plasma por

alteracién de la permeabilidad capilar y aumento del agua

intracelular. En ocasiones la volemia puede ser normal en
cuanto a valores absolutos, pero disminuida en forma rela-
tiva, por estar ampliado el continente, como sucede en los
casos en que hay una dilatacidén de los capilares (reaccidn
histaminica), en la ectasia espldcnica y en la vasodilata-
cidén por anestesia espinal. En estos dltimos ejemplos se
hablard de una hipovolemia relativa.

El débito cardiaco (normal : 3.000 por minuto/m2)

Estd disminuido pré&cticamente en casi todos los estados de
shock que se ven en cirugia, pudiendo llegar a ser un

25 % del valor normal. Hace excepcidén la etapa inicial Ade
2lgunos shock sépticos, en que puede haber un aumento del
débito. La disminucién se hace casi exclusivamente a expen
sas del débito sistélico, el que puede llegar a menos de
10 ml por latido (normal : 70 ml/latido), lo cual hace que
el pulso sea filiforme, la presién de pulso (diferencia en
tre presidn sistélica y diastdlica) sea pequefia y la pre-
sidén arterial muchas veces imposible de tomar. En este 3§l-
timo caso se habla errdneamente de presién cero, pero 1lo
que en realidad existe es una muy pequefia presidn de pulso

La resistencia (impedancia) periférica (normal : 1.250 di-
nas x seg x cm~9)

En la gran mayoria de los estados de shock estd aumentada
nasta el doble o mads del valor normal. Sin embargo, en al-
Sunos casos puede estar normal o disminufida. E1 aumento de
l1a resistencia periférica se debe en gran parte a una vaso
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constriccidén por descarga de catecolaminas y de otras sus
tancias vasocoasti_cioras (vascopresina, hipertensina II,
etc.) y puede llegar a mantenexr una presién media normal
por un tiempo prolongado, enmascarando de esta forma un dé
bito bajo.

Hay que tener presente que la viscosidad sanguinea, factor
hemodindmicamente muy pequefio cuando la circulacidédn estad
normal, puede llegar a constituir un pardmetro importante
en el aumento de la impedancia cuando el débito estd dis-
minuido, especialmente si hay hemoconcentracién y acido -
sis.

La presidén arterial sistémica media (normal : 85 a 90 mm
Hg)

Estd frecuentemente descendida ; igualmente lo esté la pre
sidén sistdlica, diastdlica y la presidn de pulso. Sin em-—
bargo, insistimos que la presidén media y la presién sistd
lica pueden estar en un nivel normal a pesar de que haya
un débito muy bajo y debido a una resistencia periférica
alta.

La presidn venora central (normal : 10 cm de H20 en cava
extratordcica, 6 cm H20 en cava intratordcica, 4 cm H20
en auricula)

Estd disminuida si hay hipovcolemia. Sin embargo, puede es
Tar normal o alta, incluso con volemia normal, o discreta
mente baja, cuando hay una falla cardiaca total o una va-
soconstriccidn del territoric pulmonar. Hay que tener pre
sente ademds que no siempre hay paralelismo entre la PVC
¥ €l volumen circulatorio, ya que se ha demostrado gque en
=l shock hemorrdgico hay una venoconstriccién que, al dis
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minuir la capacitancia del territorio venoso enmascararfa la

hipotensidén venosa de una hipovolemia (8).

La resistencia arteriolar pulmonar (normal : 150 dinas x
cm X seg“5)

Estd muy frecuentemente aumentada, pudiendo llegar a ser
cinco veces su valor normal.

La presidn arterial pulmonar (normal : 15 mm Hg)

Estd elevada, salvo en las ocasiones en que haya hipovole-
mia importante (9). Esta hipertensidn es uno de los fendéme
nos hemodindmicos m&s estudiados dltimamente, especialmen-
te en shock séptico, en que se manifiesta en forma precoz
€ intensa. Igualmente aparece en el periodo de reinfusidn
del shock hemorragico experimental. El aumento de la resis
tencia pulmonar disminuye obviamente el retorno venosc al
ventriculo izquierdo, siendo probablemente una causa impor
tante del descenso del débito del ventrlculo 1un1erdo(Ver
Tema VII "Funcién ventricular", pdg. 205 del Boletin 18).
La hipertensién de la arteria pulmonar en el shock se cre-
vS que se debia al fendmeno general de descarga de cateco-
laminas e hipertonia simpatica, lo cual puede ser verdade-
ro sé6lo en algunas especies animales. Posteriormente pensa
mos que el fendmeno se podia deber a la acidosis importan-
te de la sangre venosa central, que llega al pulmon des -
de la periferia y que en algunos animales provoca intensa
vasoconstriccién arteriolar pulmonar (hemos demostrado que
durante una circulacidén insuficiente la sangre venosa se
devuelve al pulmén con una PCO2 alta y por lo tanto un pH
muy dcido) (10). En los dltimos afios han aparecido por lo
menos cinco nuevas causas posibles que pueden ser las res-
ponsables del aumento de la resistencia pulmonar :
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a) polipéptidos del tipo de la quinina y fibrinogenopépti
dos (9)

b) Dbioaminas del tipo de la histamina y serotonina (sélo
en algunas especies animales)

c) prostaglandinas, especialmente la F alfa 2
d) conglomerados plaquetarios y eritrocitarios ("sludge")

e) Microémbolos de fibrina, que junto con los conglomera-
dos plaquetarios y eritrocitarios serian "filtrados'"en
la red pulmonar, blogueando las arteriolas pulmonares
y aumentando asi la resistencia, y por ende la presién
de la arteria pulmonar.

La actual controversia gque existe en la actualidad en de-
terminar la importancia que tendria cada uno de los facto-
res mencionados en la produccidén de la hipertensidén de 1la
arteria pulmonar en el shock humano se puede deber a la di
ferente respuesta que se presenta en cada tipo de shock vy
en cada especie animal ante las substancias y fendmenos men
cionados, no pudiéndose extrapolar al hombre 1los resulta
dos experimentales realizados en animales.

El fendmeno llamado "sludge" o de agregacidén eritrocita-
ria es muy frecuente en el shock y se le ha dado enorme im
portancia como participacidén en los trastornos de la micro
circulacidn y desencadenamiento de la anoxia tisular. Es

provocado por diversas causas : flujo lento, irrupcién en
la circulacidén de productos de desintegracidn tisular, al-
teracién de la proporcidén de las proteinas plasm&ticas, ta
les como aumento de proporcién de globulinas y fibrindégeno,
etc. Entre los trastornos microcirculatorios producidos por
el "sludge" en el shock estid el blogueo de ciertos capila-
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res, la perfusidén de otros capilares sélo por plasma des-
provisto de eritrocitos y la desaparicidén del efecto sig-
ma o de Fahraeus-Lindgvist (corriente axial rdpida,por dm
de van los elementos figurados). Todos estos fendmenos f
vorecen la anoxia tisular (12).

Dentro de las alteraciones bioquimicas debemos mencionar:

La pO»> venosa (normal : 40 mm Hg a PH 7 .40)

Desciende, pudiendo llegar a 20 & menos en los shock gra
ves, a pesar de haber una p0O2 arterial normal €13) .

La saturacidén de la Hb de sangre venosa central : (normal-:
73 % en sangre venosa atrial)

Desciende propercionalmente a la caida del débito cardia-
co, pudiendo llegar a 15 % & menos {13) .

La pCO2 wvenosa central (normal : 44 mm Hg)

Asciende, pudiendo llegar a 100 & m&s a pesar de haber una
pCO2 arterial normal o baja (13) <

El pH venoso central (normal : s61lo 0.02 mi&s bajo que el
PH arterial)

Es mucho menor que el pH arterial, pudiendo diferir en 0.1
6 mds unidades con el pH arterial (10) .
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El dcido lactico (normal - 1.22 mEqg/1)

Aumenta hasta cuatro veces su valor normal, siendo este au

mento proporcional a la gravedad del shock e inversamente

proporcional a la recuperabilidad. El1 fndice dcido ldctico/
dcido pirdvico (normal - 5), que elimina las causas de ercr

proveniente de un alza de dcido l3ctico POr otros mecanis-

mos (ejercicio, hiperventilacién, administracidn de lacta-

to, etc.), sube a 10 & mas.

Hay acidosis metabdlica, generalmente coincidente con alca
losis respiratoria (compensatoria), siendo esa proporcio
nal a la anoxia tisular. Puede enmascararse con el trata -
miento a base de bicarbonato o lactato.

Los seis indices anteriores indican una anoxia
tisular y un predominio del catabolismo anaerdébico. En un
principio, la mayor "extraccidn" de O2 por los tejidos, de
mostrado por una caida de la pPO2 y de la saturacidén de 1la
Hb de la sangre venosa, logra compensar la disminucidn del
débito cardiaco, pero posteriormente los tejidos caen en
una deuda de 02, apareciendo 1la acidosis l&ctica, disminu-
yendo la funcidén celular y dafiando sus microestructuras (mem
brana, mitocondrias, microsomas, lisosomas, etc., etc.).Sin
embargo, hay que recordar que no sSlo la anoxia puede da-
fAar la célula, sino que también ciertas toxinas bacteria-
nas pueden hacerlo de partida.

La alteracidén de la funcidn celular se manifies-
ta, desde las primeras etapas del stress, con cambios de la
membrana celular que da salida a K y entrada a Na.Por otra
parte se ha demostrado la salida de 1a célula de ATP, ADP
y de fermentos endocelulares, especialmente proteasas, fos
fatasas, lactodekidrogenasa, transaminasas, beta-glucoroni
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dasa, leucini laminopeptidasa, aril-sulfatasa, catepsinas,
etc. Desde los trabajos de Duve se sabe que tales fermen-
tos, especialmente los hidrolizantes, estdn en las c&lu-—
las en unos organelos corpusculares, los lisosomas, ence-
rrados en una membrana lipoproteica, Y gque realizan una
funcidn digestiva intracelular. Se podria decir gue son
micropancreas intracelulares. Al parecer, muchas causas
“labilizan" la membrana lisosdmica, dando salida a los fer
mentos hacia el liquido extracelular. Entre las causas de
"labilizacidén" de la membrana lisosdmica est&n la anoxia
Yy ciertas toxinas bacterianas. Por 1lo contrario, los cor-
ticoides, los derivados fenotiazinicos, los aspirinicos,
tenderian a estabilizar la membrana lisosémica Yy a evitar
la activacién de los fermentos lisosdmicos.

Aparicidén de fermentos endocelulares, polipéptidos, bio-
aminas, prostaglandinas en plasma

Desde el punto de vista del shock se ha estudia
do intensamente en los dltimos afios algunos fermentos en-
docelulares que aparecen en el plasma y se ha sospechado
que, teniendo una importancia fisioldgica en la autorregu
lacién de la microcirculacién y en la coagulacidn, pueden
llegar a tener una importancia fisiopatoldgica cuando so-
brepasan ciertos limites.

Estos fermentos, inactivos en los lisosomas, se
activarian por la anoxia o las toxinas y pasarian al plas
ma, donde actuarian sobre las proteinas plasmdticas, sobre
los mastzells y sobre los lipidos, produciendo grandes can
tidades de polipéptidos, biocaminas y otros cuerpos que tie
nen actividad sobre los vasos, sobre la coagulacidn,sobre
la fibrinolisis, sobre la permeabilidad capilar, etc. (14
al 22). Ssimultdneamente aparecen, ademis, sustancias anti
enzimdticas y enzimas que destruyen los polipéptidos vaso
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activos o coaguloactivos, asi como derivados de la destruc
cién de los polipéptidos (por ejemplo hipertensina III) (23),
de las prostaglandinas (por ejemplo la prostaciclina) (24),
etc., cuyas acciones y papel en el hombre son aun desconoci
das.

De esta forma tenemos que, en un shock en evolu -
cidén con dafio celular, hay en circulacidn cientos de sustan
cias activas, muchas de ellas de accidn Oopuesta, con activi
dad distinta seqin la especie animal, etc., y que por ahora
es dificil esquematizarlas y menos entender su papel fisio-
l6gico o fisiopatoldgico. Asi, tenemos aparicién de sustan-
cias : vasodilatadoras (bradikinina, kalidina y otras kini-
nas, prostaglandinas A y C, histamina, etc.) y vasoconstric-
toras del territorio periférico o pulmonar (angiotensina II
vy III, prostaglandina B2 y F2, serotonina, etc.), coagulan-
tes (tromboplastina exdgena y enddégena) y anticoaqulantes
(heparina, prostaciclina, plasmina o fibrinolisina), depre-
soras de la contractibilidad cardiaca (25) (Myocardial De-
pressant Factor de Lefer) y estimuladoras de la contractibi-
lidad cardfaca (catecolaminas), etc. Ver Cuadro N° 2)

Es posible que en el shock se cree un nuevo eqgui-
librio, distinto al equilibrio normal, y que por desconocer
1o nos es dificil, salvo excepciones, poder controlarlo. Lo
importante es pues tratar lo mds precoz y efectivamente po-
sible los estados de shock, evitando que el dafio celular lle
gue a estas etapas, en que la terapia serd muy dificil de
conducir.
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Enzimas endoce Proteinas plasmd Sustancias
lulares activa 3 ticas, mastzells —3 activas
das por anoxia o lipidos

Renina (rifidn) ____ , hipertensindgeno ————>3 hipertensinas

Proteasas > kinindgenos ——> kininas
Proteasas > alfa 2 globulina ______3 fact. depres.
miocdrd.
Proteasas > tromboplastindégeno .5 tromboplasti-
na-trombina
Proteasas » plasmindégeno > plasmina
¢Proteasas? > mastzells sy heparina
> histamina
> serotonina
ot y dopamina
:Proteasas? = » fosfolipidos $ prostaglandi-

nas
' 3 lisolecitinas
“UADRO N° 2 : SUSTANCIAS ACTIVAS Y SU ORIGEN, QUE APARECEN
EN EL SHOCK.

=n el Cuadro N° 3 hemos resumide las principales alteracio
nes hemodindmicas y bioguimicas del shock.



x EFECTOS HEMODINAMICOS Y BIOQUIMICOS DEI SHOCK
]
Nermal | Hemorrdg.| Retransf. Shock
% % de H. % de N. % de N.
Farametros hemodindmicos
Volemia’ 7C ml/kg - 100 30 70 30
siastémica 50 ml/kxg 70 50 65 S0
vulmonar 20 mli kg 30 50 35 50
Débito Cardiaco X 1ts/min/m2 100 25 70 25
Fr.med.arterial 85 mmig 100 L0 120 60
r.med.art.pul. 15 mmEg -5 100 &5 130 130
Resist.perisf. 1300 dinas/cm/seg 10C 200 130° 200
Resist.art.pul. 150 dinas/ca/seg=? 100 800 240 530
“arametros ventilatorics ¥
Ventilaciédn 3,5 lts/min/m2 100 145 120 140
¥/10C ml 02 2 ite/nin/m2 100 318 194 200
Trab.vent. 0.3 Kgt/min/m2 100 110 124
Parametros metabdlicos
Consumo 02 120 »l/min/m2 100 £0 100 100
Froduce.C02 100 ml/min/m2 100 60 100 100
Tranep.02 (Hb) 15 gr¥ 100 75
pC2 art. 1CO0 mmHg 100 100 100 100
p.C02 art. 40 mmBg 100 70 85 50
:E art. 7.h2 b3 96 96 13
.02 vencsa L5 mmig 100 5O
pC02Z wvenosa L mmiig 100 3§§
TE venoso 7h0 100 _£9
¥ 02 art. 20 al% 100 75
¥ 02 venoso 16 ml% 100 19
¥ 0z temwy E mi¥ 100 500
ic.lActico 1.22 nEg/1 100 Lo5
Ac.lact/pirbvice 5 10C Loo
F.A.diurético 5 ul/ml 100 1000
fdrenalina 045 ul/pl 100 5C0C
¥ radrenalina 2.5 uli/ml 100 5000
didroc.plasma 15 % 100 400
Zenipa-hipertena. bicensayo + i) 1 fﬁ
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PRINCIPIOS FISIOPATOLOGICOS DEL TRATAMIENTO DEL SHOCK

Debido a la gran variedad de etiologfas gue pue
den llegar a este sindrome, y a la variedad de desarreglcs
hemodindmicos y bioquimicos que pueden presentarse,no hay
una pauta terapéutica que calce siempre. Creemes que debe
ser tratado segun el estado fisiopatoldgico que el pacien
te tenga en cada momento, tratando de normalizar los pa:é
metros que estén alterados, pero sin interferir los servo
mecanismos de regulacidn que el pPropio organismo busca.
Mencionaremos algunas pautas basicas para prevenir el shock
© para impedir que avance hacia el gran dafio celular en
que aparecen las sustancias que hemos mencionado arriba Y
sobre las cuales serd dificil que logremos restablecer el
equilibrio normal. He aqui cuatro hechos b&sicos 8

a) Hay factores predisponentes que debemos tener siempre
presente

b) El factor tiempo es de gran importancia en la escala-
da del deterioro

€) La evaluacidn y correccidn de los factores hemodin&mi
cos : volemia, débito cardiaco y resistencia periféri
ca ; debe ser precoz y permanente

d) Los cambios metabdlicos y biogquimicos deben prevenir-

Se, Ya que una vez establecidos es dificil controlar-
los

a) Factores predisponentes

Un organismo normal utiliza habitualmente un guinto a
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un décimo de sus posibilidades que tiene de aportar
02 a sus tejidos. Asi, en condiciones de mayor deman
da de 02 por el organismo, éste puede triplicar el @é
bito cardfaco y triplicar la extraccidn de 02 por los
tejidos, con lo cual aumenta 9 veces la oferta de 02
a éstos. Para que puedan realizarse estas reservas de
transporte de 02, es necesario contar con una vole -
mia normal, con un corazdn en buen estado, con canti
dad de Hb normal, con una adecuada funcidn pulmonar
capaz de oxigenarla, con una normalidad del SNA , etc.

Los pacientes cuyas reservas de transporte de 02 es-
tdn disminuidas no presentan problemas en estado de
reposo o de poca actividad, pero si que los tienen si
S€ presenta una mayor demanda de 02, provocada por
una infeccidn, una intervencidén quirdrgica, etc., vya
que no podrén aumentar el transporte : caerdn en "deu
da de 02", que los puede llevar ficilmente al shock.
Tienen disminuidas las reservas los siguientes pacien
tes :

-= hipovolémicos (regimenes de enflagquecimiento)

- con deplecién salina (uso de diuréticos)

- cardidpatas (valvuldépatas, hipertensos, coronarice)
-~ insuficientes respiratorios

— ocon acidosis (diabéticos, insuficientes renales)

- con infecciones

~ hipoalimentados, especialmente con regimenes hipo-
proteicos



b)

- pacientes que han usado ciertas drogas (reserpini
cas, corticoides, etc.)

Todos estos pa01entes deberdn ser detectados previa-
mente al acto guirdrgico y en 1lo posible corregidas
sus alteraciones, con lo cual se evitard mds de un
shock post-operatorio.

Factor tiempo

Cualquier tipo de shock va agravdndose a medida que
pasa el tiempo, debido a deterioro progresivo de los
parametros hemodindmicos, aparicidén de alteraciones
metabélicas y de polipéptidos y otras sustancias ana
lizadas mds arriba. Hay que tener presente el axioma
"Mientras mds precozmente se corrija la perfusidén ti-
sular, mayor es la posibilidad de éxito en el trata-—
miento".

Tal vez el mayor avance en el tratamiento del shock
en los Ultimos afios ha sido el tener conciencia de

ese concepto y ha sido posible llevarlo a la practi-
ca gracias a la creacidén de las unidades de trata-
miento intensivo, en las que puede realizarse evalua
ciones hemodindmicas cada 10 minutos, si esto es ne-
cesario, y el precoz tratamiento de las alteraciones.

Evaluacidén y correccidn precoz de los factores hemo-
dindmicos . Restablecimiento del volumen circulan-

te

Puede ser realizado por medio de transfusiones de san
gre, plasma, Rheomacrodex, polivinilpirrolidona, Rin-
ger—lactato, suero fisioldgico, solucidén BES, etec.,se
gin las condiciones lo reguieran.



26 .

La administracidn de volumen esti indicada cuando hay evi-
dencia de pérdida de liquidos o bien cuando la presién ve-
nosa central (PVC) estd baja. Sin embargo, una presidn ve-
nosa central normal o discretamente alta no excluye la hi-
povolemia en un estado de hipotensidén, va que puede co-
existir con una insuficiencia cardiaca o con una vasocons-—
triccidn del territorio pulmonar, condiciones que hacen
subir la PVC. En estos dltimos casos la administracidn de
isoproterenol o aminofilina nos dars la pauta, ya que es-
tas drogas haran descender la PVC hasta niveles reales,

Si la PVC estd baja, la administracidn de volumen la as -
ciende y, si no hay otro trastorno, debers simultdneamen -
te subir el débito cardiaco y la presidn arterial. Sin em-—
bargo no siempre sucede asi, va que habitualmente sube 1la
PVC, la presidén auricular y la de la arteria pulmonar, man
teniéndose una hipotensidn arterial y un débito bajo.Es en
estas condiciones que se deben administrar sustancias car—
dio y/o vasoactivas, especialmente aquéllas que tienen ac-
cidén inotrépica positiva (isoproterenol, aminofilina,etc.),
con el objeto de mejorar el débito cardfaco.

Drogas cardio y vasoactivas

El mejoramiento del débito cardiaco se puede realizar con
digitdlicos, pero adn mejor con sustancias inotrdépicas po
sitivas de accidén rdpida: isoproterenol, aminofilina, nor
adrenalina, metaraminol, mefentermina, hipertensina, meto
xamina, fenilefrina, etc. En general se debe usar isopro-
terenol o aminofilina, que son drogas inotrdpicas positi-
vas y vasodilatadoras, ya que el shock en un alto porcen-
taje de los casos se desarrolla con vasoconstriccidén, es-
tado que - como vimos - perpetda la anoxia tisular,
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El isoproterenol, la aminofilina y los digitdlicos bajan
la presidn venosa, la presidn atrial y la presién de 1la
arteria pulmonar, disminuyen las resistencias periféri-
cas y pulmonar, con lo cual 1la sangre del territorio ve-
noso derecho pasa al ventriculoso izquierdo, aumentando el
débito cardiaco y la presidén arterial, especialmente la
presidén de pulso. Igualmente sucederia con los bloqueado
res alfa (dibenamina vy dibencilina) y con la clorpromazi
na, que suben el débito sistdlico, siempre gque haya un
estasis en territorio venoso derecho.

Numerosas drogas blogqueadoras de la sintesis de las cate
colaminas (alfa-metil--Dopa (26), alfa—metil-tirosina(Z?),
etc.), blogqueadoras de los receptores alfa (fenoxibenza-
mina (28), dibencilina, dibenamina, etc.) o adrenolfiti -
cos (clorpromazina (29), etc.) han sido utilizadas para
evitar la accidén vasoconstrictora de las catecolaminas du
rante el shock. Si bien todas ellas demucstran gue la mar
talidad de los shock experimentales estandarizados dismi
nuye, no ha habido hasta ahora un consenso uninime en
cudl es la mejor droga ni cémo debe manejarse en el hom-
bre. Siendo estas drogas potentes antiadrenérgicos, de-
ben ser administradas lentamente, bajo constante monito—
ria de presidén arterial Y venosa y con un adecuado suple-
mento de volumen circulatorio, en el casc que ellas pro-
voguen caida de las presiones arterial y vencsa central.

En los dltimos afios se le ha dado importancia a la reac-
cidén renina-hipertensina en la mantencidn del estado de
vasoconstriccién del shock (7, 30). La aparicién de blo-
queadores de esta reaccidn, tales como cl SQ 20,881, 1la
Saralasina y otros, ha hecho que sean estudiados experi-
mentalmente en perros, logrando con estas substancias una
sobrevida de un 100 %. Errington y cols (31) sugieren gue
la saralasina previene totalmente la vasoconstriccidn del
rifiébn y del territorio esplacnico, lo cual serfia la causa
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de este efecto beneficioso. Aunque hasta hoy (1978) no ha
sido utilizada la Saralasina en el hombre, abre nuevas es
peranzas en el control de este sindrome.

Las drogas vasoconstrictoras : Levoarterenol, Metaraminol,
Mefentermina, Metoxamina, Desoxiefedrina, etc.,son actual
mente muy poco utilizadas en el shock, reservdndoselas sd
lo para aquellos casos extremos de pre-paro cardiaco o en
aquéllos en que se demuestre una vasodilatacidén.Estas dro
gas hacen subir la presidén venosa central, la presidén au-
ricular y la de la arteria pulmonar.

Los blogqueadores de los receptores Beta (propanolol, pin-
dolol, salbutanol) y los antiarritmicos aumentan el dé-
bito cardiaco en aquellos casos en que la causa primor -
dial del bajo débito es una arritmia,

La disminucidén de la resistencia periférica deberi reali-
zarse siempre que ésta se demuestre aumentada y nunca sin
haber previamente normalizado la volemia. Cuando no se tie
ne una idea clara del estado del tonus arteriolar vy es ne
cesario administrar drogas inotrdpicas positivas, hemos
usado una mezcla de 1 mgr de isoproterenol (5 ampollas) y
1 mgr de noradrenalina (1/4 de ampolla) en 500 ml de sue-
ro en goteo lento ; la accidn vasodilatadora de la nor -
adrenalina es contrarrestada por la accidén vasodilatadora
del isoproterenol, sumd&ndose la accidn inotrépica.

La accidn cuantitativa de las drogas sobre la Res. Perifé
rica ha sido estudiada por nosotros en CEC (32) y es la si
guiente :
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Disminuyen la Resistencia Aumentan la Resistencia
Periférica ; Periférica
it
Aminofilina 60 mgr - 13%(11l-14)§ Aranina 2.5 mgr + g 8%

120 mgr - 25%(1l7-31)§ Levofed 100 gamas + 50%
240 mgr - 40%(27-55)§ Adrenalina 50 gamas + 90%
Effortil 10 mgr + 45%

— e

No actdan sobre la Resisten-
cia Periférica

Isoproterenol 50 mgr - 51% Cidoten 12 mgr
Zvdergina 1 mgr - 14% Hidrocorti 300 mgxr
sona
esculat 25 mgr - 17% Cedilanid 4 mgr
-lorpromazina 25 mgr - 36% Persantin
srometazina 50 mgr - 49% Manitol
tlupent 0.5 mgr - 35% Succinilco
lina 100 mgr

Curare 15 mgxy
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Cambios metabdlicos y biogquimicos

La acidosis metabdlica se debe corregir cuando sobre-
pasa los 10 mEq/l de Base Déficit y se realizari con
bicarbonato de sodio (33). Puede ser peligroso admi -
nistrar alcalinos "a ciegas", pues no todos los shock
evolucionan con acidosis metab&lica. La dosis puede
ser calculada en 0.16 x Kg de peso x BE negativo, ex-
presado en mEq de bicarbonato.

El comportamiento de los alcalinizantes en el shock
es variable y seguramente depende del estado dcido-ba
sico del enfermo. Normalmente la acidosis, dentro de
limites moderados, aumenta el débito cardiaco (secun-
dario a descarga catecolamina), es vasodilatadora (por
disminucidén de la accidén catecolaminica en los vasos)
Y aumenta el flujo a la gran mayoria de los érganos.
Lo contrario hace la alcalosis : disminuye el débito,
es vasoconstrictora y disminuye el flujo de los &érga-
nos, provocando una acidosis lactica como respuesta

(34) . Una acidosis extrema dafia la célula cardfaca v
el sistema excito-conductor, provocando extrasistolia
ventricular, con lo gque baja el débito cardiaco ¥ B
lo demas, en esas condiciones se hace mas sensible pa
ra producirse fibrilacidén ventricular ante las cateco

laminas.

En el shock con acidosis extrema los alcalinizantes me
joran el débito cardfiaco (33). La alcalmsis provoca
una vasoconstriccidén, con disminucidn del flujo tisu-
lar. Especialmente sensible es el tidbulo renal y tan-
to es asi que la alcalosis se ha considerado como una
causa de nefrosis aguda,
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La hidrocortisona y corticoides administradas a dosis far
macoldgicas, 25 a 50 mgr de hidrocortisona por Kg de peso
cada 2 horas, es indudablemente de gran valor en el shock
pPoOr una accidén mdltiple (35):

— Normalizan la permeabilidad de la membrana celular, es
tabilizanlos lisosomas, impidiendo la salida de fermen
tos y substancias endocelulares y favoreciendo la re -
sintesis de ATP.

— Normalizan la permeabilidad capilar, disminuyendo 1la
plasmaféresis e hipovolemia progresiva.

- Son antitdxicas y antihistaminicas.

= Tienen una accidn inotrdpica positiva en el corazdn.

- Tendrian, segdn Lillehei (35), una accidn blogueadora
de los receptores alfa en los pequefios vasos. Esta ac-
cién vasodilatadora es muy discutible, ya que utilizan
do la circulacidén extracorpdrea para medir la accidn
vasoactiva de drogas (flujo constante no pulsatil), no
se nos hahrdemostrado como vasodilatadores.

APORTE CALORICO Y NUTRICION

A pesar de que es obvio que la nutricién y apor
te caldrico son componentes esenciales en el tratamiento
del paciente grave y del shock, especialmente si acepta-
mos que en los animales sometidos a un gran stress hay un
gran aumento del consumo de 02, sélo en los dltimos afios
se ha dado énfasis a esta terapéutica.
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Manney y colaboradores (36) han demostrado expe
rimentalmente una disminucidén de la mortalidad de perros
sometidos a diversos shocks experimentales cuando reciben
infusiones intravenosas de grandes dosis de glucosa, insu
lina y K. La falta o insuficiencia de aporte de glucosa
hace que 1los animales mueran en hipoglicemia,no tanto por
una disminucién de la gluconengénesis, sino pPOr un mayor
consumo energético. Steiger (36) y colaboradores han de-
mostrado que hay un minimo de deterioro celular en los pa
cientes graves agudos o en shock cuando se infunden 34.7
K cal/Kg por dia, no siendo necesario agregarles solucio-
nes con lipides,los cuales, por el contrario, significa-

rian adn una mayor necesidad caldrica. Es diffcil aportar
800 gr de glucosa al dia, pero debemos acercarnos lo mas
posible a esa cifra.

ACIDO ASCORBICO

Debido a su poder éxidorreductor, la vitamina C
tiene un rol de suma importancia en los procesos energéti
cos (transporte de HY )y en numerosos procesos enzimdti -
cos (dehidrogenacién de DPNH, activacidn de ATP y creati-
ninfosfato, metabolismo de amino&cidos, grasas y gldcidos,
transformacién de &cido félico a factor citrovorum, meti-
lacién, etc., etc.). Estas propiedades bioquimicas hacen
que el &cido ascdrbico tenga un rol fisioldgico y fisiopa
tolégico en :

a) Sintesis de proteinas, coldageno, anticuerpos, etc.

b) Metabolismo de los glidcides, tanto en la sintesis de
glucdgeno, como en el aprovechamiento energético
(transporte de Ht ),

c) Oxidacién e hidroxilacidn de los corticoides, siendo
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indispensable para la sintesis y utilizacidén periféri
ca.

Por otra parte, tanto en animales de experimen-
tacidén como en clinica se ha demostrado que :

a) Durante el stress, el consumo de dcido ascdrbico au-
menta 10, 20 y hasta 200 veces sobre el consumoc habi-
tual (gque es 50 a 75 mgr al dia).

b) La administracidén de altas dosis de &cido ascérbico au
mentan la resistencia del organismo ante cualqguier
stress (infeccidn, trabajo muscular, frio, etc.)

c) La administracién de altas dosis de &cido ascérbico es
timula la fagocitosis, la hematopoyesis y sobre todo
la funcidén cérticosuprarrenal.

Basado en las razones expuestas, en la experi -
mentacién de numerosos autores (37, 38, 39) y en la expe-
riencia personal, creo gque la administracidn de 4 & mé&s
gramos de vitamina C al dia en un paciente grave ( con
shock o con posibilidad de desarrollar este sindrome ) es
un excelente coadyuvante en el tratamiento.

La hipotermia es otro medio que podriamos consi
derar en el tratamiento del shock, va gue es un mecanismo
para disminuir el requerimiento de 02 de los tejidos (40).
En el pasado hemos tratado numerosos casos de shock sépti
co (en el cual indudablemente el requerimiento ests aumen
tado), habiendo tenido éxito en muchas ocasiones. Ultima-—
mente ha caido en descrédito pOr exagerar su uso y se rea
liza sélo por excepcidn. -



34.

DEXTRAN

El Dextran de bajo peso molecular se suele usar
como un medio de bajar la viscosidad sanguinea y disminuir
el fendmeno del "sludge". Indudablemente actuarfa en la
hemodindmica al hacer descender la impedancia (41). Real-
mente el Dextran baja la viscosidad,pero al parecer lo ha
ria sélo por la dilucidn.

HEPARINA

Utilizada experimentalmente también actuaria en
parte disminuyendo la viscosidad sanguinea, la agregacidn
de plaquetas y la formacidn de fibrina, evitando asfy la
coagulacién intravascular, que para algunos autores siem-
pre existirfia en los estados de shock, siendo una causa
mds de anoxia tisular, de insuficiencia de numerosos érga
nos y de acumulacién de fibrina en el pulmén.

En los dltimos afios se ha comprobado gue basta
la administracién de pequefias dosis de heparina, insufi-
cientes para alterar la coagulacidn, para prevenir trom-
bosis postoperatorias. Ademias, experimentalmente O'Leary,
Hau y Simmons y otros han demostrado en ratas y perros,a
los que se les administra minidosis de heparina, no apare
ce sepsis ni shock en la peritonitis inducida, disminuyen
do ademds notablemente la mortalidad (36).

ALOPURINOL, HIPOXANTINA Y ACIDO BETA~QUETOGLUTANICO

Han sido utilizados experimentalmente en el shock
basado en el hecho de que estas drogas aumentan la sinte-
sis de ATP mitocondrial. Los resultados experimentales hen
sido buenos, pero adn no han sido llevados a la clinica.
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ANTIFERMENTOS

Los antifermentos, tales como el antifermento de
Frey (Zymosren), de Kunitz (Iniprol) vy Werle (Trasylol)han
sido utilizados en el shock experimental vy clinico(l6).Aug
que la base fisiopatoldgica de su aplicacién es correcta y
son excelentes antifermentos "in vitro", los resultados en
el tratamiento del shock son muy contravertidos, necesité&
dose mas experimentacidn pPara que se consagren o se dese-
chen totalmente.

A estos antifermentos habria que agregar la Sara
lasina, bloqueador de la reaccidn renina-hipertensina, que
va ha sido mencionada mas arriba (31) .
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