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R ES UME N:

Este umnl es una revlsién/blbuosriﬁca. para su mejor compren-
s16n va acompafiado de grificas ¢ ilustraciones asi como de refe -
rencias bibliogrificas que sirvieron como tase para su realizacidn,

Cada capftulo comprende Etiologfa, Signos Clf{nicos, Fislopatologfa
y Tratamiento; los cuales son importantes para el reconocimientio e

identificacidn del shock,

Al final del manual se encuentran; un glosario de terminolog{a medi

ca asi mismo un cuestionario para autoevaluacidn que se realizars
al finalizar el texto,



ZXxisten muchas recopilacioncs que hablan eupec{ficananeie del
tanto en liexico como en otros pafses, los cumir

shockg

e E,

o incluyen sus invaose
tigaclones, estudios y demds datos que sos de gean utilidad,

Jomo en este caso el shock oo un Padeclemisnle conitante
nica y de la cirugfa, se pensd hacer una reduysilucidn wivlic

rrafics

ta cif{~

exclusivamente de este tema para que en esti forna los estudiagtas

tengan las bases necesarias para poder mas wilelante utilizar los co-
nocimientos adquiridos,



INTRODUCCION

Pa.ia que el organismo se mantenga vive, las células que componen ausn
drganos vitales deben recibir un aporte sangufneo continuo y sdecua-
do de sustanclas necesarias para su metabolismo,

~El shock es un complejo estade clfnico en el que s&¢ altera esta flu-
Jo §1ta1 lo cual provoca la muerte de las células y finalmentc de to
do el organismo, Fn los ultimos afios pocas dreas de lu Medicina han
recibido tanta atencidn como el shock; tanic el drea experimental, -
como 1a clfnica. Los conocimientos nuevos contindan acurulindose a
ritro acelerado.

F1 médico que atiende un pacients en estado de shock, sea cusl fuere
su etlologfa, se enfrenta a una situacidn diffcil que amenaza la vi-
da del paciente, el cual exige una atencidn inmediata y continua, Pa
ra realizar con éxito esta tarem, es necssario entender tlen la fi -
siopatologfa del shock y los padecimenton terapéuticos mas apropia -
dos para corregir los grandes desequilibrios fislologicos que ocurren
en el,

La finalidad de esta Tesls es precisamente el estudio del shock, tane
to en su forma clfnica como en su etlologfa, signologfa y fisiopatolo
gfa as{ como de su tratamiento.

Vale la pena recordar que el estado de shock, es uno de los accliden ~
tes mas impresionantes de la clinica tanto humana como veterinaria,
Su gravedad es tal que el manejo adecusdo de cada paciente en particu

lar debera conocerse muy blen, ya que de lo contrario en ocasiones
pueden conducir a la muerte del paciente,

Desde todos los tlempos el hombre siempre ha sostenido una valerosza ~
lucha contra la enfermedad y la muerte.

Los sacerdotes y hcchiceros practicaban la magla, en los cuales la sy
persticidn y lon ritos son épica gesta que ha llevado a la humanidad
a prolongar la vida,

Durante el slglo XII cuando me fundan las primepras Universidades ] a
nalisis do orina y la toma del pulso, eran las unicas medldas pernint

bles ya que lan sancr{as fueron recursos populares perc su e jecucidn
slempre se cneargaba al bartero (13.)



El 1€ de ALril de 1€1C€ el ir, Willlan

llarvcy anuncia su descubrimionto
acerca de la circulacidn de la sangre Jdeanta una 1er;cion en ¢l Colegio

Zcal de Médicos, Despiss do aquel +riunfo sus colepas sostienen ura cam
pafia contra el y sus cllentes lo abandonun,

I este estudio Harvey sosilene que habla obse:vidic como las valvulas
e las venas permien el flujo de la sangre dinicrnc.te hacia ¢l corazén
y no en sentido opuesto,

William darvey nace =2n Folkestone el 2 de Abril da 1373, y nas adelarn-
te se inscride cn la Unlversidad londe dubys su cdlvdza e o

Taiileo

127 publica su obra "Ikcercitatio Anatomica e Futu Jordis wi “lsne
inls in Aninalibus’
o de

zew

", donle expone con alsolutz claridad el mecanis -
la circulacidn,

Sus experlnentos duran cerca de velnte alioa, pero su gran merito cons

is
te en afirmar sus Ldeas con demostraclones T{sicas,

Cu ldea genlal fué la de considerar al couzdn como una bomba que funclo
na nedisnte la furerza muscular (48),

Desde 1875 se lanzd el concepto de Shock o Choque @n una memoria en la
que se calificata a este accilentn como s{ndrome deprrsivo neurovascu -

lar y desde entonces se establecen cinco formas de shock desde ol punto

de vista clinico,

Estos cinco tipos corrmaponden a los que actualmente se presentan; hipo
volémico, séptlco, cardlogénico, amafilactico y neuropénico.

En 1919 se reconcce la inmportancia de la dizminucidn del vddmen sanguf-

neo eirculante, Bl ccncelmiento de fendmencs alslados para la mejor oo
prension de la etlologfa hasti la actualidad se ha completade (1),

A pesar de los adela ntos de 1a
uno de los problemas pr
cos,

Medicina moderna, el estado de shock es
fncipaley a que tienen que enfrentarse lox clfn_i_
La nmortalidad slpue slento elevada aunque ulildicen plasma,

l';l',]n[;'.", LUCro
y antibidticos que se utilizan on cualquic

r tipe de shock, nspecinlnern-
te sepsls o infarto al mlocardio (2',0.2‘1).
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SHOCK H OLEMICO

Wislesie:

El shock es una depresidn de las funciones vitales del organismo y. se pue-
de deber a una gran cantidad de factores relacionados con trastornos circu
latorlos y de la distribucidn de la sangre a través del organismo (§8).

Como se mencioné en un prineiplo, existen cinco tipos de shock, que a sa-
ber son.

- shock hipovolémico

- shock séptico o endotérico
~ ghock cardiogénico

- shock anafildctico

= ghock neurogénico

EL estado de shock es debido a una falla de flujo sangufneo efectivo de los
drganos vitales, Cada tipo de shock causa este efecto de una manera u otra,
la hipoperfusién tisular es causada por cualquisr mal funcionamiento de uno

de los componentes del aparato circulatorio, Todos los shocks tienen diferen
tes etapas evolutivas:

etapa iniclal o de desencadenamiento (hemorragia en este caso)
- etapa de compensacidn (mecanismos homeostaticos eficientes)
- etapa de descompensacion iniclal

- etapa irreversible de muerte (39),

Se seflalan varios conceptos que se refleren a la definicidn de que o5 el -
shock para alguncs autores:

*Shock puede definirese como el estado clinico pendiente de un defeoto en
los mecanismos de transicidn que abastecen a los tejildos corporalea en ge-

neral” (38),

Otro v autor nos dice al respecto: “shock es la incapacidad del aparato

circulatorio para mantener un buen aporte sangufneo con relacién a las de -
randas periféricas . la hipoperfusidn tisular (o insuficlente riego sanguf-
neo) la causa cualquier disfuncidn de alguno de los elementos que componen
la sangre” (39),

Otro mas: "Es la hemorragla que ocaslona ¢l ejorcer una intervencign larga
y comaplicadn, de esta manera sl sucede a menudo ol ghock y 81 las dofensas

organicas han sufrido mencsacbo a consecuencia de dichos estados es probable
que sobrevenga" (L4},



(2)

e
5,5

Finalmente otro sefiala: "Es una perfusicn hfstica deficitaria como.conse-

cuencia de uns pérdida absoluta y relativa de sangre o 1{quidog, con un
volumen minuto cardfaco disminufdo™ (§7),

Cuando el shock se presenta, la circulacién de la sangre es redistribufda
en los Srgancs vitales alterando la resistencia del flufdo periférico,

La presidn’ sanguinea es mantenida por cuatro factores:

-~ volimen adecuado de la sangre

- adecuado retorno venoso al corazfn

buena resistencia perif¢rica vascular del flufdo sangufineo
- buena distribucién card{aca tanto por fuera como por dentro

Una buens perfusion persistente inadecuads de los tejidos vitales, resulta
un camblo irreversible causando la muerte por anoxia (77,

En casf{ todos los casos existe hipotensién mangufnea acentuada y sostenida

).

Una hipovolenia producira ia hipoperfusidn en los tejides, misma que es de-
bida a cualquier mal funcionamiento de uno de los componentes del aparato
circulatorio. En los vasos sangufneos cualquier cambio drastico vascular sg

bre todo si es & nivel de microcirculacidn, también puede provocar hipoper-
fusién (7).

Se tendra slempre presente la parte que pueda correaponder al colapso post-
operatorio al procedimlento anestésico empleado,

Es bien sabido que la vaca resiste manipulaciones atdominales sin presentar
el grave cuadro sintomatoldgico del shock primario, {es el que se presenta

enn las primeras etapas) pero una pequefia ruptura uterina, especlalmente del
piso de la matr{z, incluso con hemorragla, relativarmente leve, produce el

shock con frecuancia, del que se puede morir el animal en unas 24 horas a-

proximadamente; es ducirl demasiado pronto para atribuir su muerte a una pe-
ritonitis (%)),



(5)

- hemorragias gastrointestinales (diarreas severas, deshidrataciones, vomi-

to,combticaciones y problemas urinarios,
- hemorraglas extrauterinas (4§7),

Factores contribuyentes a2 la presentacion del shock

. b
Diversos invastigadores(“*} sncontraronvarios factores que pueden provoeax

o complicar el shock y enire ellos tenemos los ciguientes:
-~ aborio

-~accidentes cerebro-vasculares
~arritmias cardiacas

~bloqueo cardfaco

-diabetes

-edad menor de un aiio (paclentes humanos ),
-embarano

-enfermedad pulmonar crénica
-enfermedad del higado
~hipertermia

-ve jéz

-traumatismos

- infecclones

-infecciones de los Organos genitales

-infecciones dol aparato urinario (pielonefritis y falla renal)

-insuficiencia cardfaca congestiva
-insuficlencia suprarenal

-descargas sangufneas {incluyendo panleucopenia y agranulocitosis]

-intervenciones en el aparato urinario y pelvis
-linfomas y neoplasias

-taquicardia

~-puerpcrio

~-tratamientos con medicamentos hipertensores
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Signos clfnicos _del shock hipovolémico:

Los signos clfnicos de eate tipo de shock son facilmente 1dentificables.
Aunque: existen algunas pequefias diferencias entre las diversas formas de
shock, as{ como las distintas etapas en un aismo paclente, el cuairo gene
ral del shock incluirfa prlnciwﬁente los datos sigulentes:

Al ver al pléiente, este se encuentra con frecuencia consclente y responde
perfectamente bidn al medio que lo rodea, En esta etapa puede ostar inquie

to, agitado pero mas tarde puede mostar apat{a y confusién con incoordina-
cidn sensorial. (M),

Entre los signos clfnicos del shock hipovolémico estdn:
_ taguicardia y mucosas pdlidas
- hipotension arterial

tiempo de llenado capilar prolongado y aumentado.

baja en la temperatura corporal ( hipotermia) ~ de 38.0o C en perros

pulso periférico rapido ( pero muy débil, filamentoso)
polipnea y disnea

anuria u oliguria (56).

- mucosas y lengua secas
pérdida de la conciencia

plel himeda y fria (palidéz) extremidades frfas (en huranc)
sensacidn de frio (en Medicina Veterinaria)
- taquipnea

nauseas, vémito y sed (aunque casl nunca da tlempo ya que es muy rapide)
-~ reflejos muy disminufdos

- pupilas midridticas (47).

- sudoracidn y sed { en humanos)

la plel tien una palidez caracteristice, esta himeda y fria como resultado
de la disminucidn de la circulacidn periférica.

El pulso es t{picamentoe rapldo {aunque débil) la presidn aretrial (particular

mente sistdlica) es baja lo que indica quo ha ieminufdo el gasto cardfaco .

1a taquicardia no es rara. la excre(ion urinaria disminuye considerablemente
(oliguria) aunque a veces cesa por completo (nnuria), A menudo el paclente -
suda profusanmente (humanos) y se queja de much ned,




N

Por lo general, la respiracidn es rapida y superficial, Es frecuente que
el paciente tenga una extrema debilldad, (lu) el pulso (sobre todo en las
venas periféricas superflcialeu) se colapsl.n ¥y debido a esto los animales
se encuentran abatldos, las mucosas de los animales que presentan shock -
hipovolémico, se ven palidas. ( 5°).

En un perro victima de un accidente callejero, ¢l estado se manifiesta de
manera patente en el aparato circulatorio, Er eote cAso se apreciardn sin
tomas diversos entre los ehales se presenta, frialdad de la plel, la len-
gua estd seca y pastosa, polipnea.

. el pulso es frecuente
y wibrante

en ocasiones este cuadro se debe u hemorragias resultantes
por una ruptura del bazo e higado (51),

Cuando un paciente padece de una hemorragia severa, usualmente ce manifles

ta por hipotensién arterial sistémica, palidéz, fr{o intenso y respiracidn
répida con pulso débil (8),

" Fisiopatologf{a del shock hipovolémico:

L1a secuencla de los camblos principales que sufre el organismo en las fbr.
nmas »ds comunes de shock puede resumirse como sigue:

- al‘teracién inicial que provoca una disminucidn del retornc venoso
- disminucidn del gasto cardfaco

< disminucldn de la presidn arterial



PROCESO FISIOPATOLOGICO DEL SHOCR
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- sumento de la activided simpitica (como respuesta a-los barToreceptores) .

-dlsatnucidn de la circulacidn periférica (vasoconstriccién periférica, vaso-
~ dilatacién central) '

" - estasis venoso-cantral
-hi.pcxin y muerte celular

-sstancamiento de la sangre en atcrocirculacidn capilar
-cireulo vigioso - (kD).

A continuacién se estudian cada uno de los cambios principales y otrosfacto-
res de la fiaslopatologfa del shock:

En las etapas tempranas del shock el riego capilar aste disminufdo debido a

1 reduccidn del volimen sanguf{neo.

Esta reduccidn de flujo en los capilares permitiri la acumulecidnde glébulos ro
Jos y posteriormente el secuestro de los capllares, disminuyendo en esta forma
ain mis el riego sangu{neo de las celulas,

Todos estos acontecimientos reduciyan el volimen oficaz de la sangre eirculan-
te; Organos y centros vitales y quedaran irrigados con menor =ficacia con lo =
cual se origina una grave depresién funcional (8),

Entre los trastornos causados por la pérdida de la sangre tenemos:
- pérdida de plasma de las superficles corporales (deshidratacion, quemaduras)

- pérdids de plasma hacia la cavidad peritoneal (peritonitlis bacteriana aguda,
peritonitis quimica y pancreatitis)

pérdida por el tubo digestive (obstruccion aguda del intestino delgado, trom
bosis de 1a arteria mesentérica superior)

pérdida por el tubo . digestivo (vomitos, diarrea y pérdida por ileostom{a)

pérdida de sangre completa {la hemorragia macroscdplca de un vaso sangufneo a

bierto por el traumatismo con extravasaclon intensa, secuestro sanguineo en los

tejidos) (34),

disminucidn del retorno venoso al corazon

disminucidn del volumen minuto card{aco

vasoconstriccidn periférica compensadora (estimulacidn simpatico-adrenal)
aumento de la resistencia periférica

- traatornos de la microcirculacion
-coagulopat{a de consumo
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(9)

- hipoxis b!ou;n de los drgance (lo6)

" Despiies de ‘cualquier disalnuciin importante del volisen de 1a sangre circulan- :
te, se desencadenan varios mecanismos coupiﬁad'q;gs. entre los cuales se inclu
yen el ausento de 1s estimilacidn nerviosa y simpdtica que origina la estimula
cién arterial directa y vasoconstriccidn,
1a estimulacidn simpatica aumenta el gasto cardfaco al incrementar 1n fuerza -
de la contraccidn del corazén y también la frecuancia de su ritmo.

La sangre se moviliza desde 10s ruservorios venosos hacia el sistema vascular
"central, las glandulas suprerenales son estimuladas por el gran nimpitico y se
cretan cantidades elevadas de adrenalina y noradrenalina, (8)

la hipotensidn arterlal se explica por el secuestro en la microcirculacidn de
una importante fraccidn de la volemia, Psta sbsiruceidn del dren pulmonar, pro
ducird hipertension en el cfrculo menor al tiempo que la disminneion del apor-
te sanguineo al corazén lzquierdo origina descenso sistdlico y de la presion
arterial} as{ como junto a la coagulacién microvascular s produce el fedmeno
hemdtico de.ls agragacion de los erotrocitos en forma de pilas de monedas, (51)
1la microcirculacidn del lecho visceroccutaneo contiene los llsmades receptores
alfa que corresponden al incremento de epinefrina y norepinefrina produciendo
vasoconstriccidn de 1as arteriolas y vénulas,

la microcircusleidn del cerebro, corazén y musculos voluntarios tienen muy 0.
ca irrigacidn por 1o que en ellos no ocurre vasoconsiriccidn en estas ectruc-

turas; por lo tanto dichos drganos viiales reciben mayor porcentaje del ya re-

ducido gasto card{aco. los recepiores beta del corazén y de los musculos volun

tarios son estimulados por la epinefrina y la norepinefrina . mlismas que provo
can el aumento en la frecuencla y fuerza del miocardic (efecto inotrdpice y cr
notrépico) ademss causan la dilataidn de las arteriolas y verulas de los riscu
los involuntarios. (35)

1a progresidn del estado de anoxia tisular a la de estancaminto y el consiguie
te agravaniento de la perfusidn tisular, ocurren cuando las causas que estdn d
sencadenando el estado de shock son progresivas , sl el paciente se nncuentra

en una situacion mas suceptidle o si la lesidén s severa como ocurre an anigal




(10)

qus se sncuentren en los extremos de.la vida, (11)

Al haber una disminucidn del volimen clrculante, Aindependientemente de 1a
causa hay uns disminucidn del retorno venoso al corazén y por consecuencia

el gasto cardfaco disminuird, lo que posteriorrante ocasionard una cafda de
1a presién arterial. (36}

Los barroreceptores responden a la disminucidn de la presidn arterial acti-
vando a los centros nerviosos simpdticos en el tallo cerebral,

La hemorragla externa casi siempre resulta de un traumatismo y es protable
que sea la causa principal del shock hipovolénmico, el cual puede ser debido
también a una severa hemorragla interna coms oourre en traumatiomos de los
misculos esqueléticos, fracturas y en casos de hemorragias gastrointestina-
les, la pérdida de plasma ocurre en casos de quemaduras, traumatismos de los
tejidos, peritonitis y pancreatitis (40) por lo tanto la perfusidn persisten
te de los tejldos vitales causa la muerte por anoxia, (6)

1
1a circulacidn cerebral no posee receptores alfa ni beta, pero durante el -
estado de shock el cerebro se beneficia de la vasoconstriccldn de otros 6r-
ganos, de esta manera es como este vital Srgano recibe proporcionalmente un
payor flujo sangufneo. {(11)

la adrenalina y noradrenalina aumentan la vasoconatriccidn periférica y el
gasto card{aco. (8)

El colapso es casi siempre de naturaleza neuropléjica bloqueo ganglionar,
antihipertensivo simpaticolftico o debido a ortoatatismo. Como sabemos, no
todos los organismos estan constitufdos pars soportar lo mismo que los de-
mds, por 1o tanto ademds de los signos ya mencionados anteriormente, tenemos
también, sudoracidn, plel blanca y pilida y obviamente hiimeda ..{esto es en

caso de humanos pues los animales no sudan), frialdad, taquipnea, nauseas,
vémito, oliguria y disminucidn de los reflejos. {47)

Debido o .la hipoxia y a los canmblos hemodinimicos descritos, la membrana en-
dotellal de los capilares plerde su integridad y permite inicialmente el pa-
so del 1fquido y posteriormente el paso de elsmentos celulares hacla el es -
pacio insterticlal dando como resultado las leniones hemorrigicas t{picas en

v{sceras y pulmoncs (24) que se observan en lan fases terminales del estado
de shock (22)



(1)

En virtud de la Addoua concomitante al shock se pensd en una época. que .

41 combatiria se resolver{s el proceso eficazmente sin embargo sc ha vist:

'to que es un estado terminal o cuando menos ‘t—.u\l{.’ ___ 1(10) sin embargo
hay ‘que combatirlo.

Cuando existe una disminucién en el volimen clrculante, independientemente -

de su orfgen, disminuird el retorno venoso hacla el corazdn y ocasionari la
cafda de la presidm arterial (11),

El shock puede ser precipitado por diferentes alteraciones iniclales,

Todas las causas tienen un mismo resultado; la deficiencia del volu men san-
guneo elrculante para satisfacer la demanda do tejldos. las distintas alte-
raciones iniciales pueden clasificarse en cuatro mecanismos patdgenos ganera
les que son; la reduccidn del retorno venoso, la causa mas frecuents de esta
reduceién, es la disminucidn del volumen sangufneo real que puede ser debida
a la pérdida directa de sangre o plasma , o bién del mismo 1fquido extracelu

lar. la hemorragla y los traumatismos musculares y- las quemaduras provocan u
na disminucidn directa del volumen sangufneo (41).

El colapso postoperatorio se debe generalmente a una hemorragia severa que
ocurre durante o despies de una intervencidn, hablendo en ambos casos una dis

minucidn crftica del volimen sangufneo normal/, Llas medidas indicadas. 9@ -
tratardn mas adelante en forma individual (b},

Existe una condicién particular del cuerpo del paciente que siempre produce
alarma, Jamas proviene de alguna causa insignificante y por lo tanto no debe_
rd ser objeto de desculdo, Los vasos sangufncos en estado n ormal son firmea
y eldsticos, S1 gozan de buena salud se hallan contrafdos y resisten la pre-
s16n de la corriente sangufnea, en estado de shock los vasos plerden sus cua-
idades normales y dejan de tener rigldez y tensidn, volviéndose flicidos y
dilgtandose a tal exiremo que la sangre on véz de correr rapidamente, -
pero, murte poco efecto sobre la corriente sangufnea (esio es semejante a un
r{o de cnuce inundando todo un vallle), por lo cual -algunos tejidos son mas sen
sibles que otros. En el estado de shock la temporatura desclende mas de lo -

normal, la reapuesta o la respiracidn es diffecll, y ol paclente retlene el a-
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1liento, bosteza aunque en algunas ocasiones tienen palideéz de nuerte

(52),

w1 estado de shock incluye diversos factores y procesos cliricos asocin-
dos con trastorncs hemodindmicos, bloquimicos y de microcirculacién,

Bstos trastornos fisloldgicos pueden desencadsnarse por hemorragias co-
mo por otros acontecimentos iniclales, El shock puede describirse segin el
fendzeno que ha fallado en 10s mecanismos de transporte. {35),

1a sangre se moviliza desde los reservorios venosos hacla el sistema vascu-
lar ccntral. Los procesos costrictivos tlenen por consecuencia dirigir la
mayor parte del riego sangufneo total hacia ¢l gerebro, vasos coronarios y

rifiones. Cada célula pasa de la oxidacidn aercbia a la anaercbia y se pro-
duce la acidosis local (B),

la sangre se considera como un flufdo no newicniano ya que su velocidad de
pende de la presidn a que se encuentre sometida, Por el contraric, elagus

que es flufdo newtonliano, mantiere su poca viscosidad independientemente
de la presidn a que se encuentra sometida (45),

Cuando la viscosidad del medio de suspensidn aumenta, la estabilidad de la
suspension del coloide disminuye en la sangre Begin el ejemplo propuesto,
esto condicionarfa a una mayor afinidad de los hemat{es entre s{, producien
dose agregados de los glébulos rcjos que dificuliarfan 21 flulr a traves -
de la microcirculacidn y scbre todo de 1a unided capilar (15).

Los capilares y los vasos estan distendidos con zangre. Frecuentemente pe -

presentan hemorraglas focales, Z1 1{quido edematoso se encuentra en las ca-

vidades microscdpicas y las células y fibras tisulares estdn scparadas por
el exudado. las hemorraqias pstoquiales son numerosas en todo el cadaver, y

es el resultado de 1a lesidn del endotelio capilar a consecuencia de li fa-

1la circulatoria. lebido al aumenio de ls capilaridad se presenta cl siema,

£l 1fquido edematoso me encuentrz por tode el tejido conective laxu del ci-
daver = :-¢ miwmo en los cavidades corporales (473,
Tl sstincamiontu ne presenta cuands (22 srierioles no non chpaces de nante-

ror Lu constriceidn debldo a la anoxin y la ecldosis perslstents, [or otro
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lado las veénulss mantienen su tono por perfodos mas prolongados y proba -
Tlemente POr su exposicicn a una menor tensién de ox geno y pH en situa -
ciones noraales. Deben tomarse en cuenta los factores de coagulacién sn 1s
fornacién de dicha microirombosis. En resimen esto constituye en forma bre
ve el llamsdo fendmeno de coagulacidn intravascular diseminada y que se ma
nifiesta clfnicamente por cl =engradu digestivo alto y bajo, sangrado por

las mucosas y que es caracter{stico de las etapas avanzadas del estado de
shock, (23)

la pérdida de plasma de las superflcies corporales (sl 1a quemadurs es gra
ve)origina una marcada deshidratacién. (35}

Como se ha visto antes la pérdida de I{quidos en el organismo, no se debe
solamente & quemaduras graves, ya que e incluyen entre otras, f{stulas gas

trointestinales, enterocolitis, pancratitis, vomitos y diarreas muy profu-
sas, (47)

la infeccidén local ¥y la necrosis de los tejldos son complicasiocnes frecuen

tes de las quemaduras y de los traumatismos intensos que afectaron a los -.uﬁ_s_
culos esqueléticos. (20)

shock hipovoldmico causado por guemaduras graves.

En este caso, el shock ca debldo al secuestro de volimen por el edema his
tico causado ‘por la quemadurs con retencidn de sodio y pérdida de potaslo
como consecuencia de severan alieraclones funcionales del rifidn,

las lesiones parenquimatosas se encuentran por regla general en Grganos co

mo el h{gado, cerebro, rificnes y pulmédn,

la infeccidn de la superficie del drea dafada pucde atribuirse a
estreptococos y estafilococos, proteus y E. coll, (tetanos, escarla-

tina de la herida , escarlatina difterica, infecclones renerales,
bacterias y toxinas, caquexia, \leeras y stress)

Las lesiones locales como el caso de alternciones vasculonervionas, cicatri
cen, queloldes, udlceras, atrofia de Sudeck, rigidéz  articular , osteopo-
rosis y degeneracion neoplastica tarxd{a,

las lasiones hemorragicas y necréticas en el intestino delgade del perro en

shock progresivo, son debidas primeramente a altereclones nctabdlicas que
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dejan a lac célulss mucoides indefensas frente a la accidn tipica, por €s
" ta razdn se le llama "enteritis hemorragica”.

Como la lug del Intestino en el hombre contlene en su quimo mucho menon -
tripsina que en el perro, ésta es la explicacidn de la relativa ruruzn da
de 1a necrosis intestinal hemorragica en el shock humano, (45)

En ¢l tracto intestinal sufre de hemorragla en la mucosa durante el shock
an{ como de necrosis , a esto se le denonina“gastroenteropat{a hemorragi-
ca* la cual estd acompaflada de extravasacidn celular, eduma subcutdnec; a
s{ como de hemorragia masiva y necrosis, las lesiones gastrointestinales
mas importantes sons la abundante y profusa diarrea con pérdida de electro

1litos y melena, los estudioa ultraestructurales, indican el escape de fluf
dos ocurridos principalmente en las vénulas, (5)

CAUSA D

|L‘1

LA MUERTE POR SHOCK HIPOVOLEMICO:

Son escascs hasta ahora los datos sobre la mortalidat por shock hipovolemi-

co en loz seres humanos. Los datos obtenidos de lo: animales en experimenta
ci6n indican una mortalidad que va desde un 80% a un 1C0%, Se considera que
la causz mimero uno que ocasiona. la muerte es precisamente la perdida de -
1fquidos o de sangre.

Se schiala que aungue la restitucidn adecuada de la sangre sea eficdz en la
mayorfa de los paclentes, algunos do ellos por lo general seniles no res-
ponden a dicha restitucidn como unico tratamiento y que en estae {ndice la
supervivencia es baja, es decir abajo de un 20%,

la henorragia intensa puede provocar poro card{nco, incluso en pacientes ié
renws y 3ancs hasta este momento. (M)

hunjue puchos paclentes presentan una gran reduccion de la presidn arterial
desde etapas tempranas del shock hipovolémico conviens tencr en cucnia que

e~ posible que la tensidn arterlal no se manifinsta cl{nicamente hasta que
:1 paclente ha perdido ¢l 207 de su volimen nanguineo teial, Ha hablde ca-

503 en aque el paciente ha fallecido poco despins de conccer

su presidn ar-
terizl normal come’ wun indicle de que no estaba on pelizro. (40)
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roldes tienen un efecto bisico especialmente si se trta de shock séptico
como 1a hidrocortisona, succinato sodico, estas hormonas actuan como va-
sodilatadores y ellas dan directamente beneficic a las células {6.),

S1 el paciente ha perdido mucha sangre se dardn flufdos por via intrave
nosa y si despies de esto no se observa ninguna mejorfa, se intentard la
transfusién (10) por lo cual se deberd restaurar la volesia de emergencia
con terapia de flufdos soluciones salinas fisioldgicas como el caao del
Lactato de Ringer, solucidn salina isotdnica ,

También es necesaria la restauracién del oquilibrio dcido-basico el chal
podremos restaurar con bicarbonato , necesitaremos usar un catéter uri-
nario para extraer la orina que esté retenida ya que ocasionard problemas
posteriormente, es aconsejable mantener la temperatura corporal del pacien

te (39) la administracidn al paclente , con antibidticos para prevenir in
fecclones secundarias, también se recomienda,

la rdpida y adecuada restitucidn del volumen circulante es quizd la me-
dida mas adecuada e importante para el tratamiénto del paciente en estado
de shock, In el shock cardiogénico tamblén puede haber una hipovblemia co-
no en el hemorrigico y, en el séptico 1la reduccidn del volumen sangifneo-
normal representa para los tejidos la misma amenaza que una reduceidn efec
tiva de vollimen sangufneo total, En el shock debido a una pérdida dlrecta
de sangre, el tratmiento ideal consiste en 1a administracién de sangre per
cial, Mitntras tanto se determina el tipo sangufneo del paciente y se ter
minan con las pruebas cruzadas en otras formas de shock asocisdas con hi
povolemia pero no necesariamente debidas a una pérdida real de sangre ae
pueden administrar otra clase de 1{quidos en vés de sangre total (40) y a-
demds mantener la presidén sangufnea (es necesario) {(&4),

Podemos recurrir a diferentes tipos de teraplas durante el estado de shock
como la adminictracion de sangre (haclendo proviamente la prueba de agluti-
acidén y hematocrito rapldamente mediante sgto podemos realizar la trans-
fusidn, misma qu= =~ administrard por goteu lento, la admiristracién de plas
ma y sustitutos del plasma también es rucomendable, as{ como los elcctroli-

tos, los que deberan estar llbres de potasnio ( ¢l lactato de Ringer es idecl

(399,
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btu:qnt.e ia transfusion, como sucede en muchas terapias suceden accidentes y
peligro , aaf mismo los intentos de restituir el velimen circulante llevan:
coﬁlm clertos riesgos entre 1os cuales tenemos ls tranafusidn excesiva, 1x

cual provoca un serio edema pulmonar los paclentes humanos con shock car-

dlogénieo consecutivo a infarto del amlocardio son particularmente sensibles

a los efectos adversos de la transfusidn excesiva. La observacidn cuidadosa

de 1a excre i6n urinaria, de los pulsos periféricos y los cazblos de la co~
loraeidn en-las mucosas y la plel pueden constitulr una itil gufa sobre la
respuesta del enfermo 2 la administracién de 1fquidos, La vigilancia de la
presidn arterial (método intraarterial) y sobretods de la presidn venosa cer-
tral aunque no son infalibles son quizd las gufas mas confiables con que ae
‘cuenta para evitar una transfusién excesiva. Ho se permitird que la presién i
nicial rebase el 1imite superior al normal aceptado aproxinedamente 15 cm de
agua , los aumentos bruscos pueden considerarse como iniclio de insuficlencia
ventricular derecha,

Aunque la sangre citratada conservada es el mejor medio disponible para resti
tuir la sangre perdida, por lo cual resulta indispensatle en el shock heporrd
glco no es el medic mas fisloldgicos 51 la sangre conservada en frfo de & a IAd
no se calienta a la temepreatura corporal delpaclante en el momento de ser in-
troducida al pacliente, la hipotermia restultante mantendri la vasoconstricclon
existonte y la acidosis debida al metabolismo anasrdbico, en dste caso e} pa-
clente continuard con el estado de shock a pesar de los esfuerzos que ns ha -
gan por resteblecer el volumen sangufneo normal. Ademis la sangre conservada
que tiene un pH medio de 6.6 deberd ser amortiguadora, la adiministraci6n simd
tanea de bicarbonato de sodio durante la transfusidn, para reducir su contenido
dcido propio.

El empleo de plasma fresco congelado en la restitucidn de 1l{quidos, tiene el _
conocido riesgo de transmitir enfermedades de tlpo infeccliozo como el caso de
la hepatitis, y no obstante algunos consideran el 1{quido de eleccidn en los
casos en que la deficlencia de volumen circulante es dedblda a ura pirdida de
plasma { como ocurre en el shock por quemaduras graves) .Tienc la ventaja de que
pertencdae al espaclo intravascular mas tlempo que alpunos otros liquidos que se
pueden emplear (su unica desventaja es la de nb ser muy facilmente adquirible)
En cuanto ne refiere al uso de la oxlgenoterapia, la mayorfa de los pacientes
en estado de shock presentan accesos de disnea y valores bajos de oxfgeno de la

sangre artorial (PO,,). Para corregir esa cituacidn muchon cspeciallstas reconien



dan la administracién de ox{geno himedo al 100% por medic del uso de u~
na sonds endotraqueal o 1a mascarills; se ha coneiderado que la tienda
de ox(m ea poco confiable, (lo anterior no se realiza en los animales
Pero es comin en humano), 1a dosis usualments recomendada es de tres &
cinco litros por minuto, (algunos investigadores sug eren hasta ocho
por minuto y ain mas tratdndose de shock séptico) 5in embargo la oxige-
noterspla no carece de peligros, Se ha observado la toxicidad del oxf{-
geno 'al 100% con la administracidn de lo que se llama épullén de shock"
como resultado de la complicacidn de diversas formas de shock, Se reco -
mienda también el uso de ox{geno en concentraziones menores de un 50%
Anoé.ida que pragresa el estado de shock el PO, arterial aumenta y 105 pa-
clentes pueden presentar insuficlencia pulmonar progresiva que reguiere el
enpleo de un respirador mecdnico pero el rlesgo de ecstos es el de empeo -

rar las cosas ya que a menudo dificultan ain mas el retorno venoso, (40}

Tratamiento para las gquemaduras graves.

Realmente sl un animal padece de una quemadura tan severa como pars que le
produges un shock, lo mejor sera sacrificarlo,

El tratamiento de las quemaduras se ocupa del shock con su aclidosis comou
a0cldosls ¥y de los reflejos neurcvasculares con 41 relacicnados gon sl rela-
clonados sin olvidarse de compensar los trastornos circulatorios en este -
momento conviene tratar el dolor con dosis elevadas de alcaloides por via
intravenosa que se ha de regular segun su accidn ademas de proteger y res-

taurar la volemia sgin la formula de Evans (es decir, cantidad de¢ 1fquidos
las primeras 48 hs.

1.5 cm3 rol, de electrolitos
% de la superficie corporal

X 0,5 cm3 plnam%hg,gg}eideg y
los 100 kg. de peso " 2000 cus3 de levuloga al 5%
svs0ade las cuales 1/3 parte de la dosis durante las primeras 8, 14, y 24 h

El empleo'de amortigusdores depende de los valoros del pH sangufneo, A par-
tir del scgundo d{a se administra la mitad de lo administrado el primero ,



81 dnpun de comgir las alteraciones circmm existe oligurias,’ L
significard 1a falta de sal en los insterticios, Clfhicamente se puede re 7
conoeu' por cefileas y scmnolencia (cdema cerbral), Cuando a partir del
tercer o cuarto afa aparece una severa reaccidén diuretica en ese momento
habri que restringir el aporte de los 1{quidos, lLa cifras del hematocrito
Y . los eximens sangu{neos ofrecen ahora una visicn real sobre pérdidas
de ‘protefna v hematfes (anemia).

Una buena proteinemla y cantidad de 1fquido queda garantizada si se aunmmn
tan los siguentes 1{quidos: (cabe aclarai? que lo anterior y lo que &imue
a continuacidn se esoribird, se'realiza en humano debldo a que en Mediol

na Veterinarla es lncosteable, pero es importante saber que esto se pusde
aplicar como terapia en animales provocandolo oxperimentslmente)
“Anabdlicos como DIANABOL a 10 cm3. 2500 calor{sns en la racion diaria, 2%

gr (I:v.) diariamente de protefna , 1f{quidte en abundancia por via oral
as{ como dosis de vitamlnas B y C,

¥y una transfusidn de 500cc cada trun
dfas (47)

Medidas de efnetgencia en las quemaduras pravea:

- calmar el dolor, uso de morfina por via I.V, hasta 15 mg

~ toma de muestra para establecer el grupo sangu{neo (en humanos) hemoglo-
bina, hematocrito, nitrdgeno residual,

resorva alcalina, exceso de basmes
de Na-P

~ colocacién del cateter en una vena para determinar la presién venoga cen-
tral

- buena profilaxis antitetdnica (en casc de equinos)

transfusiones de plasma y soluclones salinac fisioldglcas, digitalizacidn
y administracidn de vitaminas A;C y D.

quimloterapinl'i 000 000 o mas de penicllina en las quemaduras dn la mitad
inferior del cuerpo ¢ gr al dfa de cefalotina y de 6 a 30 gr de carbecilina
y de 80 a 240 mg de gentamicina,
profilaxis de trombosis

sonda vesical permanente , diuresis minima do 25 a 40 cmj/h
establocimiento de un plan de perfusiones ,
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(esta terapia es para la presentacidn de shock en Medicina humana y es ‘

muy usual;, no as{ en Vetsrinaria pero experimentalmente se puede prove -
car pars investigaciones.

Solucidn Salina Fisidlogica:

: Algunoa investigadores conaideran que la solucidn salina isoténica es el
sustituto ideal de la ungre para iniciar la restauracicn de 1fquideos du
rante el estado de shock. 1o mas conveniente es que es de facil accnso y
es econdmica., Muy a menudo se administra nmueaciada a partes lguzales con dex
trosa al 5% o . albumina. Su desventaja principal es que su efecto us muy
breve ya que atandona la circuhcion con nxtrema rapldéz. Los pacientes -
con shock endoidxico no -pueden 1\ola z:.r grasdes volimenes de solucln sali-
na tan bién como los pacientes con ‘shock bipovolémico, (29)

selucidn de Ringer con Lactato.

Muchos c¢lf{nicos consideran que la solucién de Ringer con lactato {sola o
can albimina) es el 1fquido pera iniclar la restitucidn de los 1fquidos
durante la etapa de shock,

Otros por el contraro opinan que el mejor medio para reemplazar los 1fqui
dos vasculares perdidos se adminisire conjuntamente la sangre
te el shock hemorragico, (24)

Sus opositores opinan que aumenta el lactats sangufneo en los pacientes
que ya tlenen, debido a la alteracidn del metabolismo anaerébico normal

total duran

En contra de ese argumeniec, otros opinan que proporciona un amortiguador
para la acidosis durante el shock (recordando que la acldosis =3 consecuen
cia ¥y no causa y realmente la cantidad de lactato presente en esa poluci-
én no es suficiente para cambiar el pH significativamente,

Albimina.

La alblimina sérica normal (en solucidn al 5% y al 25%) se ha utilizado en
la restitucidn de 1{quidos en el shock, sus dufonsores sefialan la ausen-

cia de virus de la hepatitis humana por auero homélogo, como unm ventaja -

sobre el plasma, Sin embargo el uso de esto se limita por el alto costo y

por los problemas para obtenerla, Ambas concentraclonns (5%-25 %) ne adminl

tran a menudo con solucidn salina y dextrosa, (l‘.O)
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Es necesario continuar con la infusién por goteo intravenoso,porque el 1f
’ quidojﬁi.niaiudo rapldamente durante la primera fase del tratamiento es
excretsdo por log rifiones en forma rdplda y el beneficio serd de corta du
racidn . Al continuar con la infusidn a paso lento se logrard clertu nqui

1ibrio entre la entrada y la salida, 3e deberz persistir con la infusidn

lenta hasta que clinicamente se encuentra que la crisis ha pasado satisfag
toﬁnente. Muchos paclentes pueden llevarse a través de una crisis tal que
una inyeccion relativamente rdpida al priciplo de solucidn sallna por vfa
I.V. ello deberd seguirse alzin tiempo con goteo 1.V, en forma lenta, (4)

De manera subsigulente se da a continuacidn una 1lista de los pardmetros

‘por medio de los cuslea . . podemos bYeneficlar a u~
na victima de shock, recordando que esto tambidn corresponde de ranera wu-

sual al hombre y experimentalmente en los animales,
Presién sangufnea:

- presién arterial de la sangre
~ presidn vencsa periférica
- presidn capilar sangufnea (la presién nommal de la sangre dopenders sobre

todo del volimen normal, el retorno venoso, el camino normal de la sangre
¥y la resistencla vascular periférica)

Me jor perfusidn organica:

~ flufdo sangufneo esplénico
-~ circulacidn cerebral

circulacidn pulmonar (la mejor perfusidn orginica dependera del volfmen
sangufneo nornal, asi como de un buen retorno)

Accidn miocardica:

- electrocardiograma

- retorno sangufnoo

- presién de la sangre

- voliimen noimal de la sangre
- balance dcido bdsico
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Volimen de ia sangre:
.= Antegridad del sistema vascular
permeabilidad capilar normal

- permeabilidad normal de la sangre
- tono vascular normal

Tono vascular:

~ volumen de la sangre
-, factores neurogénicos
- factores humorales

- balance acido-tdsico

Balance dcido-bdsico :

~ temperatura corporal
- perfusidn normal de los tejidos

Respiracidn:
- ruta normsl del oxf{geno
- perfusidn normal del pulmén

- presidn, volumen y tono normal (36)

Colapso poitoperatorio:

Este se debe principalmente a una severa hemorragia durante o despies de la
operaziin o shock quirdrgico, En ambos casos hay une disminuclén del volumen

circulatorio y las medidas indicadas son la sustitucidn de la sangre perdida

durante la hemorragila severa y la infusion de plasma en el caso de shock qui

riurgico, Ea necesario continuar con la infusién por goteo intraverocac ya que

el 1{quido que se suministra rdpidamente durante la prisera fase de tratamien
to, es proplamente excretada por los rifiones, por lo tanto el beneficio serd

de corta duracién y al continuar con la infusidn a paso lento s¢ lograra cler
to equilibrio entre la entrada y la salida,

Se debera insistir con la transfusidn lenta hasts que el cirujano encuontre
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que la c¢risis ha pasado saﬂisfactorlanente.@iq)-

ia respuesta compensatoria corresponde a la hipotensidn, sicndo ésta preci
sanente la vasoconstriceidn y el flujo sanguf{neo disminufde, es por esto

que los tejidos se manifiestan vulnerables y reducer la cantidad 46 sangre
proporcional a los rifiones e intestinos, la severidai de la respuscta de la
terapla del shock se puede svaluar por los mdtodos simples y los procedimien
tos elaborados se requieren prescisamente cuandu el paciente no reaponde a
la terapia inicial,

Los signos clinicos se realizan cuando hay intcrcambio del sistema vascular
y el aparato circulatorio. El tratamiento inicial a la hipovolemia reempla-
za el volimen de flufdo intravascular correctamente, y loz cortiecosteroldes
tienen un efecto bendéfico especialmente durante durante ¢l shock 2éptico, co
mo el caso de la hidrocortisona succinato sddico, estas hormonas van a actuar

como vasodilatadores y ellas dan directamente un gran beneficio a las células
(6) y protegen la presidn del endotelio,

Por consigulente la sangre al llegar al territorio vencso de la microcircu
lacidn sigue dos vias:

- por anastomosis arteriovenosas (eludiendo la unidad capilar)

- atravezando en toda su totalidad en el canal preferencial con un intercam
bio minimo entre la propin sangre y los tejidos,
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Este es un shock que se presenta en humanos, aunque en- ocaslones no &en (re

cuencla 3 pero como nos vamos a enfocar a todo agquello que sea shock y q\je

se relacione con el, vamos a hacer descripcidn de este,

ETIOLOGIA:

Al shock de tipo cardiogénico lo podemos definir como cualquier forms de shock
en la que la reduccidn del gasto cardfaco sea causado por una lesion 6 un tras
torno funcional del miocardio que provoque una deficlencia del llenado del qo
razén, o una disminucldon del bombeo cardfaco, o blén una obstruceidn mecdnica
de la entrada o salida de la sangre al corazén, Bl términc se aplica con mis
frecuencia al shock consecutivo o a un infarto del mlocardio (&0)

El1 shock cardiogénico es aquel cuyo punto de partida ost€ en el corazdn mismo
(39)

Se pensé inicialmente que el colapso traumitico de la filtracién capilar erply
carfa la reduccldn del volimen sangufnec, pero eata opinidn no se nsostiene
ya que el que falla es el aparato cardiovascular, despies de una disminucldn
progresiva del orden del 10 % de los valores normales, La dltima de laz tres
causas mas importantes y frecuentes del estado de shock es el dafio producido
al coragdn, ; orqué un ataque del aparato cardiovascular central, ya sea en
forma crdnica o aguda, resulta en una respuesta periférica similar a la causa
da por la pérdida de volimen o en la presenclia de endotoxina proveniente de
bacterias gram negativas?

Los barroreceptores se encuentran en juego pues cuando exisie dafio en la bom-
ba cardfaca, el gasto card{aco disminuye, y esto dard lugar a una cafda en la
presio'n e_\rteria.l y los receptores transmiten esta informacidn a los centros -
simpiticos del sistema nervioso central, la respuesia simpaticoadrenal inicia
da por estos centros simpaticos es identict cuando exisie hipovolemia o sep -
sis,

5in duda alguna, la causa mas frecuente del shock cardiosénico es el infarto
extenso agudo del miocardio, Se han hecho cdlculos y se 1llega a la conclueidn

de que un 15% de los pacientes que sufren de un infarto agudo del miocardio -
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cardio presentan el shock cardiogenico aungue solo un 7% lo presenten &
1a hora siguente de la aparicidn de s{ntomas coronarios del infarto,

‘En las cifras acumuladas del infarto, aproximuadamente la tercera parte de

"los pacientes gue sufren de shock consecutivo a un infarto al miccardio en
lés primeras 6 horas, Al rededor de las primeras 24 horas y aproximadamentn
la tercera parte en las primeras 36 horas. (19)

la insuficlencia cardfaca que ocasiona el shock cardiogenico se caracteriza
por presentar:

- infarto al miocardio agudo

- arritmias cardfacas

- obstruccidén mecdnica de la sangre a la entrads o salida del corazén, (ta-
ponamiento cardfaco y embolia pulmonar) (35)

-~ disnea

- tos

~ hipotensidn arterial

- hipotermia (39)

como consecuencia una depresiénprofunda de todas las. funciones vitales del
Srganksmo relacionado con trastornos circulatories y de la distribucicn de
la sangre & través del cuerpo. (6)

Cuando el shock amenaza la circulocion de la sangre, ésta es redistribufda en
los drganos vitales alterando la resistencia del flufdo periférico, La perfu-
s16n sanguinea normal es nantenida por cuatro factores principales;

- volimen sangufnec normal

- distribucidn normal del corazdn (tanto por fuera como por dentro)

- buena resistencia periférica vaeccular del flufdo sangufneo

- retorno adecuado vemoso hacia el corazon,

Una perfusion inadecuada y persistentes de los tejidos vitales resulta un cam=
po frreversible causando la muerte por anoxia, (6)

Los paclentes quc han sufrido infarto del miocardio prusentan a menudo de una’
taguicardia sinusal que llega a 110 -140 pulsaciones por minuto. Algunos pacien
tes pueden presentar bradicardia sinusal, lLa contracoidn cardfaca es muy do -
bil. A diferencia del shock hipovolémico, en el shock cardiogénico 1a preaidn
artertial central se encuentra frecuentemente afectada puesto que se eleva, (U1)
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. Stgmés clfnicos del shock hipovolémico.

Como es sabido, todas las formas de shock sea cuval fuere su etlologfa
tienen clertas caracterfsticas que eon exclusivas del shock cardioge~
nico, Los pacientes que han sufrido de un Infarto al miocardic presen
tan a menudo una taquicardia sinusal, la contraccidn es débil, y la -
presidn venosa central se encentra facilmente elevada, Si no se trata
esta disminucién del gasto cardfaco y de lan perfusién de los tejidos
en los pacientes eon shock cardlogénico puede conducir a una grave in-
suficlencia cardiaca congestiva d shock cariliogpénico consecutivo u un
infarto almiocardio, el cual tienc un prondstice grave, muchos de es-
tos pacientes prssentan taquicardia y fibrilacidn ventriculares,otros
en camblo presentan bradlcardia, bloqueoc camifaco completo, gran al-
terncidn de la funcidn cardf{aca y paroc card{aco, (#1)

Mas ain, cuando el dafic al miccardio ocurre en forma paulatina y créni
ca los cambios periférlcos aque ocurren engloban la llamada "insuficlen
cila cardfaca congestiva"™, los que son semejantas descritos ya anterior
mente en la resistencia periférica total y una disminucidn en el gas-

to cardfaco,

S1 la congeustidn progresa .existira en la microcirculacién, invelucran-

do principalmente las Arcas viscerocutaness. El edema pulmonar, la cun
geatldn hepatica, la existencia del pasto cardf{aco bajo, las extremi -
dades pdlidas y frfas, con p obre perfusidn y la ol gurla, son caracte
risticas del shock cardiogénico agude o de la insuficiencia canliaca

congestiva crénica, la inica.diferencia es el tianmpo, primero nscurro

en minutos o aun miAs en horas) mlentras que la segunda, puede durar -

hasta afics en establecerse, (32)

No es raro encontrar una hipotensidn arterlal despies de un infarto al
miocardio, el diagnostico de shock cardlogénico se basa en el hallazro

de anomalfas indudables de la circualcfon periférica ademas de la redug
cién de la presién arterial. (i)

En lo que oe refiere a la insufuciencia carif{aca, estd dada por fuctores
diversos como lo es el infarto agudo del miocaniio, arritmias cardf{acas

u‘obstrucclones mecanicas de 1a sangre a la entrada y sallda del corazdn
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(1o que es realmente el taponamiento cardfaco o embolia pulmonar) (6) el
cual causa la muerte por la profunda depresidn de las funciones vitnles
del organismo, Lsto puede deberse a gran variedad de procesos relacliona-
dos con trastornos circulatorios ¥y de la distribucién de la sangre, (6)
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Fiaiopgtblg‘gg del shock cardiogénico:

Un mal funcionamiento en el corazdn, cono el ¢aso de la insuficiencia, pro
ducirad tanﬁién'lgunl que em el shock hipov lémico, la hipoperfusién de los
tejidos acarreando consigo la hipoxia celular, Las células no obtienen bastan
te oxfgeno y por lo tanto su metabolismo normal se ve alterado (6),

En cuanto a lo que se refiere a la microcircualcidn, es importante mancionar
laaya que se encarga de la buena irrigacidn de los tejidos, sus didmeiros -

conprenden cerca de un $0% de la totalidad de los vasos sangufneoz, lo que
supuestamente serfa muy grande (15),

Cuando la etapa de shock es temprana el riego capllar se ve altamente dis -

minuf{do por 1a reduccidén del volinen sangufnes y disminucién del llenado ca
pllar  (18),

Una perfusidn inadecuada y persistente de los tejidos vitales resulta un cam
bio irreversible causando la muerte por anoxis. El pulso ne aliera en su fun

cidn fisloléglca normal ya gue se vuelve muy débil y rdpido, sobre todo en -
las venas periféricas superficlales, mismas que se colapsan, dando como re-
aultado que los animales se encuentren abatidos (),

Los principales puntos que se suceden durante ol shock cardlogénico musstran
principalmente:

‘- disminucidn del rotorno venoso al corazdn
dtsminucidndel volidmen card{aco

vasoconstriccidn periférica compensadora (estimulacidn simpaticoadrenal)
aumento de las resistenclas periféricas

trastornos de la microcirculacidn

- microtrombosis capllar

- coagulopatfa de consumo

- didtesis hemorragica

hipoxia h{stica y de los drganos

alteracidn del metabolismo anaerébico, hldraton do carbtono (glucélinis) as{
como alternclones del metabolismo de las grasas (cuerpos cetdnicos)



FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK CARDIOGENICO

PRESION SANGUINEA

LIBERACION DE

CATECOLAMINA
ADRENAL
PRODUCCION
DE
ACIDO LACTICO
PRODUCCION
CARDIACA
CORAZON /

1 SQUEMIA

DEL
MIQCARDIO

_uAMe el




)

_acumulacién de &cido ldetico y pimivico

‘- -colapso alveolar, pulmonar, neumonia focal, arterfalizacidén alterada .
y acldosis resplratoria

produccidn de A T P disminufda

- edema medular y ruptura de¢ las membranas

- acciodn negativa de las catecolaminas
- pardlisis vascular (que actia como esponja de volinen)

- secuestracidn v sceral y en otros territorivs capilares (47),

Je han realizado exicnsos estudios sobre el tema de ghock elsstrico en

el coragdn, se incluye una corriente alterna de (0 ciclos durante un es
paclo de itres segundos. Los electrodos se aplican al miembre anterior
derecho y al miembro posterior izquierdo, la corriente mixima promedio

no causa fidbrilacion ventricular en las diferantns especles, se¢ encontréd
que el corazén era mis sensible a la fibrilacidn por chogues cuande se a
plicaban durante la parte del ciclo veniricular corresponiiente 2 la onda
T del electrocardiograna.

Se conoce que desde hace muchos afios el ventriculo puede entrar en fibri
lacidn por corrlente eléctrica que pase por el corazén y gue puede cor-
tarse por una corriente fuerte que pase durante un corto tienpo al cora -
26n fidbrilante. :

la fibrilacién producida por el shock eléctrico por lo general puede de-

tenerse y volver a su latido normal por un subaigulente chock eléctrico
de alta y corta duracidn a traveés del corazén (L8},

El shock eléctrico no es frecuente en animlaes poquefios, pueden quenarse
por contacto con aparatos eléctricos no protegidos:, la losidn producida
al pasar la corriente eléctrica por el cuerpo del animal, proveca muerte
o coma (es probablemente rara, pero puede darse el caso) (41).

Otras causas menos comunes de shock cardlogeénico son las arritmias subi-
tas, mlocarditis aguda (obstrucciodn pericdrdica) esta puede ser por herl
das penetrantes del corazdn, embolla pulmonar y gaseoca por ruptura de u
na de las vilvulas ( como el caso de la regurgitacidn adrtica agria) es-
to en ¢l miocardio mismo). Se considera que la insuficlencia cardiaca es
una complicacidn mas del shock card{aco mientras que las arritmins pue -

den ser tanto una causa como una complicacion del mismo, Ademds des las di
4 4
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ferencias de 1a funcién cardfaca hasta un 20% de los paclentes con shock
cardiogénico sufre también de una hipovolemia como resultado de la hemo

rragia interna especialmente en paclentes que estdin reciblemio anticoagu
lantes (40).

la dieminucién del gasto cardfaco, durante la compensacidn se produce vaso

constriceidn conjuntamernte con esplenoconcentracidn y paso de 1lfquido ti
sular en la sangre (36},

Efectos celulares:

Cuando la reduccién del gasto cardfaco y el aumento de la resiztencla pe-
riférica han alterado la microcirculacidn , la oxigenacion de los tejidos
se reduce a medida que disminuye el aporte sangu{neo y aumenta el consu-
mo: En otras palabras la hipoxia celular hace que las células cambien
del metabolismo aerdbico al metabolismo anaerdbico como resultado de lo
cual se producen metabolits acidos, entre los cualez sc encuentra el dci
do lactico que reducen el pH provocando facilmente la acidosis metabdli-
ca y la muerte de las celulas contribuyendo en esto a la acidosis meta -
bélica y los metabolitos dclidos resultantes deprimen la funeidn cardfaca
y contimian reducindo el gasto cardfaco (41),

En vista de la acidosis que se presenta durante ol shock, se habfa llega
do a pensar que al combatirla se tratarfa ya en forma eficiz,

la acidosis no,us mas que un estado terminal o cuando menos tardfo (10),
de esta forma la célula pas de la oxidacidn aerdbica a lu oxidacidn a -

naerdbica produciéndose entonces acidosis local. Todos ectos tipos de a

contecimientos van a reducir aun mas el volimen de la sangre circulante

as{ como érganos y centros vitales los cuales quedaran irrigados con me’

nor eficiencia, originando todo esto una fuerte depresion funcional (B},

Existe una condicldn partlicular del cuerpo del paciente que siempre pro

duce alarma, jJamis proviene de una cosa cualquiera, por lo cual su

atencidn deberd ser tratada con rapldéz., los vausos sangufneos, como en

sabldo en su eatado normal son {irmes y eldasticos, 5i estos gozan de na
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lud y resisten la presidn de la corriente sangufnea, mlentras que en ests
do de shock, los vasos perderan sus cualidades normales (52),

Posteriormente se ilustra 1o que sucede & un perro, as{ comc sus cambios
circulatorios, que siguen a una reduceldn del 40% del volimen sangufneo
por una hemorregia gue duré unos 10 minutos aproximadamente, Despies de 6s
to surge la compensacidn, el colapso inminente y el colapso irreversiblie,
La reduccidn en el volimen sangufneo y en la presidn auricular venosa e-
fectiva, como resultado de la hemorragia causan la reduccidr del retorno
venoso, la que puede ser debida no solo a una disminuclon 1el volimen nor
mal sangufneo total sino también a una reduccién del volimen sangufneo
circulante efectivo.

En la sangre, cuandc la presidn au nta se demusstra un ascenso despropor-
cionado en el flujo y un descenso de la viscosidad; Por lo tanto a mayor

presién, mayor velocidad del flujo sangufnes y menor viscosidad: y cuanto

mas lenta circula la sangre, mds viscosa serd. La concentracidn de glé -

bulos rojos afecta la viscosidad de tal manera que cuando ¢l valor del he

matocrito aumenta, tambien lo hace la viscosidad, Cuandeo esta, sumenta en
el medio de suspensidn, la establlidad de la suspsn 1dn dol coloide diami

nuye en la sangre. (45) en la 1lustracidn se demuesiran los efectos de

los cambios de permeabllided de la membrana lisosdmica durante el shock (1),
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No es posible predecir que paciente con infarto al miocardio, presen-

tard | shock, parece ser mas frecuente entre los de edad evanzada, desde
luego, en eate caso nos referimos a la especie humana debido a que en loa
animales, este tipo de shock no se presenta y los datos ofrecen solo lo
que se ha tomsdo de la literatura de Medicina Humana en las mujeres, las
cuales curiosamente el infarto agudo del miocardio es menos frecuente que
an el hombre , ¥y los que presentan hipotensidn previa (41)

La hipotensidn arterial se explica por el scuestro canculneo en la micro
circulacidén de una importante fraccidn de la volomia, Fata obstruccidn mi
crovascular a nhivel del drea pulmonar,producird hipertensicn en el cfrou
1o menor, al tiempo gue la disminueidn del aports mangufneo al corazdn iz
quierde origina descenso del volumen sistélico y de la presién arterial.
Junto a la coagulacidén mlcrovascular se produce ol fendmeno de la agrega-
¢idn de hematfes, comc al fueran pilas de monedas., Yiéndolo de otra mang

ra y en forma esquematica serfa como aparece en 1u $lustracidn posterior:

(41)
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las arteriss de la plel presentan o receptores, en mayor cantidad
que barroreceptores, En los misculos esqueléticos predominan los B
receﬁtozeé mientras que los vasos viscerales muestran predominioc -
4o los & receptores, es decir:

sgin el ejemplo propuesto, esto acondiclonarfs una mayor afinidad
de los hemat{es entre s{, produciéndose agregacién de glébulos ro-
Jos que dificultan el fluir de 1a sangre a través de la microcircy
lacidn y sobre todo de la unidad capilar,
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. lesiones:

Las reacciones cardiovasculares ee presentan durante un severo proceso
parasitario petobloldgico /viéndose afectada y alterada la reactividad
cardiovascular, por lo tanto el pulse es rapido y auments el ritmo car
diaco y el impulso vascular periférico también se vera disminufdo,

La coagulacidn intravascular es causada por el shock y por la infeccidn
la presidn es baja y se hace generalizada (31)

Otro tipo de lesiones que se presentan en el shock cardiogénico es la

embolia pulmonar, el taponamientoc U obstruccidn card{aca, el infarto al
miocardioc, €l neumotdrax o tensidn que se preasenta frecuentotente
miocarditis y flatula arterlovencsa (52)
En los vasos sangu{neos cualquler camblo drastico vascular provoga for

zozamente la hipoperfusion , pero =1 esto es a nivel de microcircula -
cién, la alteracién serd aun mayor (11)

Corazdn:

En las primaras etapas del shock,los mecanismos compensadores del orga-
nismo tratan de proteger al corazdn medante una redistribucidn selecti-
va del gasto cardfaco disponible. No cbstants el shock disminuys el flu
Jo sangufneo coronario, contribuyendo con ento a reducir aln mds ¢l gas
to cardfaco.A menudo el elestrocardiograma muestra signos caracter{sti
cos de isquemia en el miocardio. Ademas el shock puede provocar un infar

to en el miocardic, en los corazones que ya natan lesionados por otros
padecimientos coronarios preexistentes (40)

Tratamlento del shock cardidgenico:

Durante la presentacion del shock cardidgenico, la administracidn de 1{-
quidos debe efectuarse en forma mis culdadosa, sin ombargo aun en estas -
circunstancias, la administracidn de volimen puede ser salvadorn como ha’
sido demostrado en varlos estudlos clfnicos (32)



(35)
En la mayor{a de los casos la administracidn de volimen en el tratamiento
.del shock cardiogénico deberd acompafiarse de drogas que disminuyen la a -
noxia por esta.ncamiento/ restaurando el tono normal de arteriolas y vénulas.
&sto puede realizarse en varias formas, se han llegado a utilisar agentes

adrenérgicos o dosis maslvas de glucocorticoldes que también son agentes
vasodilatadorcs, aunque en forma diferente a loe bloqueadores {36},

Los glucocorticoides causan uns vasodilatacidn mas controlada que la rea-
lizada por derivedos de fenoxllenzamina, la razdén es que se realiza a tra
vés de diversos caminos y hay evidencias claras que existen por 1o menos

tres formas diferentes en que la microelrculaeidn es influfda por la adm}

nistracidn de dosis nasivas de glucocorticoidez en estudios oxperimenta-

les en los perros se ha demostrado que la adminisrtacion de glucocorticol
de sintéticos como la metilprednisolona a douts de 30 mg/kg, mioma que re

tarda la transmision nerviosa a nivel de las fibras cimpdticas postganglio
nares (11)

kn forma semejante estudlos en preparaciones aisladss de extremldades, seg
mentos de intestlnosy o de pulmén/ han demostrado que la administracidn ma-
siva de esteroides protege la integridad de los capilares disminuyendo la
fuga del 1{quido a travée de la membrana en la microcirculacién (i),

Es muy importante hacer enfasis en que los glucocorticoldes que asc usan en
¢l tratamiento del estado de shocK®e utilizan como reemplazo fisloldgico,

sino por sus acclones fisidlogicas, tres de lan cuales han sido menciona-
das aunque indudablemente existen otros factores (defectos) y aun otrog
mis pero ain no son conocidos,

NHo existe evidencla de que durante el esta

do de shock salvo xaras excepciones exista un défleit en el corazén su -

prarenal a la produccién de cortisol por necesidades fisioldglcas, sine por

el contrario, aumenta como sucede con la meédula suprarenal, la cual aumen-

ta su producecidn de epinefrina. La mayorfa de los investigadores han encon_
trado que para obtener efecto vasodilatador con glucocorticoldes, deben dar

se a dosis masivas, puesto que dosis finloldgicas no hacen efecto (22,53,37).
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Haclendo una breve revisidn del efecto farmacoldglco que causan varias dro
zas sobtrd 1la circulacidn, es importante enfatizar y separar sus efectos sg
bre el coragén y sobre la circulacidn periférica (38).

En un tejido bien irrigedo, la glucosa pasa de los vasos capllares a las
células en las que finalmente se transformard a pirwato.

El piruvato se transforma en acetil co-enzima A (acetil co~A), nisma que in-~
gresa al ciclo de los dcldos tricarbox{licos (o ciclo de Krobs) en ol cuml
se tr&n;sfcma por oxidacién a trifosfato de adenosina (ATP) el componente ¢
pergético indicpensable para el metabolismo celular (s{ntesis de prote{ras)
y para mantener sl potaaib dentro de las células y al sodlio en ellas, en la
célula hipokica la falta de oxfgeno bloguea la transformacidén del piruvato

en acetil Co-A, pasan por el clclo de Krebe menos molédeculas encrgéticas, por

1o cual se producird menos energfa, La falta de componente energéilco ATP-

provoca posteriormente la entrada de sodio y agua, y as{ mismo la salida de
potasio de las células, finalmente la disminucion de la energfa producida -
en el ciclo de Krebs linmita 1a activacitn de loa aninodcidos causande la i-
rhibicidn de las sfntesis de protefnas,

El producto final de este ciclo anaerdbico o glucolftico es el dcldo ldcti -

co y la acidenla resultante,lo que conduce finalmente a la muerte de la cé-
lwa (B1).

Todos estos efectos celulares son importantes en el shock y en los procedi-
mientos empleados en su tramlento, Las concentraciones aumentadas de pota -
810 pueden ser letales y favorecer directamente la aparicidn del paro car-
df{aco en los pa'ciantes de shock. El trastorno de 1z sfntesis de protefiras -
reduce la capacidad del organismo para combatir el shock, especialmenie el
bacterémico-y la alteracidn del mecanisno de bombeo de la membrana celular

{1a cual tilene la funcidn de mantener el aquilitrio potasio-sodio) provo-
cando odema celular (41).

Mortalidad del shock cardiogénico:

1 shock cardlogénico en particular el que sigue de un infarto al miocardio

tiene una. mortalif}a,d alama;xte hasta de un 90% ecntre los pacienten que
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entre los paclentes. que presentan tagquicardia sinusal, blogueo auriculs
ventricular ,.‘mﬂl.ciacién del shock mas de 24 horas despies del infarto, o
liguria (excreeidn urinaria menor de 20 ml por hora) y un astado de co-
ma manifiesto, Se consldera que el shock cardiogénico es la causa prin -
cipal de la muerte entre los pacientes hospitalizadecs por infarto al mio
cardio. Bntre los factores favorables para cl prondstico estdn la juven_
tud del paciente, la pronta aparicidn del shock despies del infario, y
1a excresién urinaria normal y la ausencia de acidosis intensa, {41)
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ENDOTOX1CO,



Shock séptico o endotdxico,

P

1llamedo también por otros autores endotdxicoi es un tdrui
no amplio que abarca todas las formas de shock debidas a infecclones por tag

terias gram negativas pero tubién positivas, como el camo de rikettsias, vi
rus, fiebre hemorrdgica (40),

E1 shock séptico -

Actualmente es sabldo que la gran mayorfa de los paclentcs con shock séptico

padecen de una inflamacidén por gérmenes Gram negativos entre los cuales cs ~
tin principalmente:

_ E. cold
- Klebsiella aerobdcter
- Pseudomonas

- proteus

- especles coliformez (son las mas frecuentes pues contleren un liposacdrido
localizado en sus membranas que es una endotoxina, esa al morir la bacteria

es liberada en la circulacldn combindndose con leucocitos y/o complemento, de

esta manera se forma una sustancia de accidn simpatomimética potente qus da

lugar a un vasoespasgo intenso en la microcirculacidn vigeerocutdanea {35),

1 shock endotéxico guarda {ntima relacidn con ¢l séptico, 31 no es idéntico

a el, ocurre en infccclones por microorganismos gram negativos como acabames
de verlo (47).

En la mayorf{a de los casos, el shock séptico ao presenta por libveracion de ep
dotoxinas, de la pared celular de bacterias gram nogativas. Tambidn se¢ ha ob-

. XA
servado en casos que este tipo de shock sec debe a 1la liberacion de ;{ d'otoxl-
nas en infecciones por algunos gérmenes @ram positivos, principalmentie por el
Staphilococcus aureus (40).

¥l cuadro en el ser humano es un tanto simllar al que observamos en los ani -
males de experimestzcidn, y sin embargo existen diferenclas,y es ¢l hecho de
que en pacientes en shock septico con frecuencia es observade que el pasto

card{aco se encuentra normal o elevado y la resistencla periférica ce cncuen-
tra normal o baja.

A pezar de estos hallazgos hemodinamicos, que difieren de los encontradoc en



e Sy
. el shock hipovoléaigo o cardiogénico, los signos clfnicos del estado de
shock por géraenes Gram hes&tivos son senej;nteg a los encontrados en o
troe tipos de shock, Existen diferencias que aparentemente explican la

discrepancis entro las observaciones clinicas y experimentales (17-18)

la primers evidencia en este rompecabezas, probablemente fué aportada
por Vellm Shudbin & Bidle (9) quienes notan una elevacidn en el gasto oar
dfaco y 1 resistencia periférica baja en paclentes que estaban en esta-
do de shock séptico. En humano, el sitio inicial de sepsis por gérmenos
gram negativos es habituakmente un proceso inflamatorio que se localiza
en los pulmones y v{sceras abdominales, peritoneo y en loz tejidos tlan-

dos o bién en el tracto génito-urinario, Los aspectos que relacionan la

inflamacidn mecundaria a la infeceidn . arterioveng
s de la microcirculacidn localigzada en lan feras afectadas fueron des-

critos desde hace muchos afios por Metchnikoff . (423,

Esta teorfa ha confirmado los estudos experimentales que se han realiza-
do al respecto, en los que se produce un foco de inflagacidn, ademds de
inyectar un aumento en el gasto cardfaco y la disminucidn de la resisten
cla periférica, esto indica cortocircuitos arteriovencses (29).

Es interesante hacer notar que la inyeccidn de bacterias vivas en anima-
les de experimentacidn en forma semejantc a la inyeccidn de endotoxina,
no producifa el cuadro caracterizado por sl gasto cardface elevado y la

resistencia periférica baja sl se encuentra ausento ol fendmeno de Ia in
flamacidn local (1i).

3ignos clinicos del shock seéptico:

Los rifiones son los Organos mas afectados durante el estado de shock uéE

34co, nefrosic hipéxica, “rifiones de shock:' nefrocis tubular aguda, nefro
546 homoglobinirica, nefrosis de nefrona baja (&,25),

£n muchos casos de shock aunque no precisamente en todos se presenta ne

frosis hiporica y también aparece con menor f{reocuencia sin que haya un es
tado de nhock patente en estados como:
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< reaccién de’transfusién
- golpe de calor
= ‘toxemis de gestacidn ;
- ‘4ntoxicacidn por éulfmdn y otras sustancias’
Las alteraclones renales comienzan en un plazo de 24 horas tornindsas mas
intensas en los 7 6 10 dfaz sigulentes, cuando los casos son graves,
Se ha observado en los paclentes que padecen este t1po de shock un dolor
muy intenso pero sin pérdida del conocimiento ni de voldmen sangufneo sin
embargo la dilatacidn afecta el lecho esplénico y se acompafia de consiriceidn
 compansadora en 1oy vasos periféricos de resistencia en el circuite mayor, lo
que origina una plel pdlida y fria. No son conocidos los mecanismos causales

pero desde hace afios se considera que participa la histamina, (pero no se ha
demostrado la aparicidn de esta sustancia on los pacientes) (13, 48),

Los signos clfnicos que se manifieatan por regla general son:
- fiebre elevada {casi slempre en las primeras ctapas)

- pulso periférico muy acelerado

-polipnea

- taquicardia

- anuria ¥ oliguria (39, 15).

Con frecuencia. la infeccidn se relaciona con intervenciones gquinirgicas

especislmente en las vias digestivas, (urinaries y biliares) aborto, explo-

racidn del aparato urinario o quemaduras,

El shock séptico puede ser también una complicacidn secundaria de peritoni -
tis, plelonefritis y clertas formas de neumopia. colecistitis purulenta . con
o sin colangitis, o corloamniotitis en las vltimas etapas del embarazo. los

ancianos, los recién nacidos y las mujeres embarazadas, pueden ser especlal-
mente propensos al shock séptico ().

Los signos clinicos del shock septico causades por gérnenec Gram negativos -

80n geme jantes a los enconirados en ctros tipos de shock:
- hipotensidn

- palidés
- enfriamiento de las extremidades
- oliguria y/o anuria (21, 2h},
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La secre¢ion de orina es =scasa o nula, aumentando el nitrdgenoc no pro ~
tefeo en 1s sangre. Durante lo perfodos de insuficieuncla circulatoria,
las bacterias normalmente presentes en el tracto dfgestivo pueden pene ~
trar a la corriente sangufnea, Se ha demostrado el fallo circulatorio de
las enfermedades infecclosas puede provocarse o agravarse por la toxemia
bacteriana,

Inicialmente se pensd que durants el colapso traumatico, el aumenio de
la filtracién capilar explicarfa la reduccién en el volimen sanguineoi pe
ro esta opinidn ya no es sostenida debldo a gque la falla se localivs an
el sistema cardiovascular y hay de orden de unifis de los valores roraaiss.
La ventilacidn pulmonar se ve aumentada y el consumo de ox{geno disminuye

desarrollandose de esta manera una acidosis por lo cual predomina una si-
tuacidn de anoxla por estasis (25, 27),

Existe oira evidencla con referencia de que lz combinacidn de endoturing
con elementos de la sangre actue directamente acbre el sistema nervioso

central causando una gran desorientacidn (3(;') como amdos, taguicardia y -
polipnea (23).

Algunas de las susiancias toxicas que puede invocarse o que se ha utlizae

do en estos experimentos son la histamins las inyecclones contfpuas de
adrenalina, la peptona, las toxinas bacterianas, la sangre de aninales

colapsadoe {50).

Fislopatologfa del shock séptico:

El efecto especf{fico del shock, es la isquemia renal cortical. Esta cau
sa es debida a una directa disminucidn en la cantidad de filtracidn glo
merular y salida de orina perc en forma disminilda, intervinienic ura com
pleja serie de mecanicmos, en esta forma es como el rifidn contrihuye a2 la

espiral, y causa la oliguria, Hay dos mecanismos homeostaticoe que actian
mismos que unen esta espiral.




(42)

En ocasiones la persistencia de la cusa clf{nica del ghock, ‘como una aep ~
sis bacteriana) explica la desmejorfa hemodindmicy pero en otros cazos se
desconoce la explicac.’z.én, por lo cual se han propuesto muchas hipdteals, y
una de las mas aceptedas es la que corresponde a Lillehey y colaboradotesu)
quienes consideran que la vasoconstrlceldn periferica refleja, puede tor -~

narse muy persistente y causar por ella misma hipoxia celular y acidosis
metabdlica mortals

Bl euadro es bastante similar al deserito para shock hipovéémico; y en en
50 de Sepsis, WAS severo,

1a diferencia principal radica en el rapide deterioro en la microcircula~

cién al contscto con la endotoxina, la mayor{a de las descripeliones de . ~
aste cuadro basan sus resuliados en una gran variedad de animales en exps

rimentacidn que fueron expuestos a endotoxlnas de diversos tipos que pro -
viencn de gérmenes gram negatives (34, 36.).

las investigaclones mas reclentes demuestran el error de los informes an -

teriores que sefialaban a la insuficiencia adrenocortical como la causa mas
frecuente de la muerte en el shock {(&1).

Fine y sus colaboradores{26) postulan que el shock irreversible oo el que
no reacciona al iratamiento y conduce a la muerte depende siempre de fac—
tores bacterianos, la crisls de estancaxiiento enpldnico incial como ccurre
en el shock nourdgenico que se observa en el shock séptico, lesionarin la

mucosa Intestinal por lo que facilitarfa 1s absorcidn de protefnas no des

dobladas entre las cuales estdn los productos basterianos que normalemente
habitan el intestino (2, 26).

las toxinas pueden causar tanto vasoconstriccién como vasodilatacidn y 1)
br todo pueden causar dafic al endotelio vascular pudiendo desencadenar -
procesos de coagulacidn, provocando coagulacidn intravascular disemirada
{7, 39).

Debido & la accidn de la endotoxina hay una progresion rdplda de ls fame -

isquemia 8 la de estancamieato con gran deterioro cn la microcirculasién,




FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK SEPTICO

EL EFECTO ESPECIFICO DEL SHOCK ES LA ISQUEMIA RENAL CORTICAL ESTA, CAUSA UNA
DIRECTA DISMINUCION EN LA CANTIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR Y SALIDA DISMINUIDA
DE ORINA POR UNA COMPLEJA SERIE DE MECANISMOS, EL RINON CONTRIBUYE A LA -
ESPIRAL DISMINUYENDO LA SALIDA DE ORINA

HAY 2 MECANISMOS HOMEOSTATICOS QUE ACTUAN LOS CUALES SE UNEN A ESTA ESPIRAL.
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LAS TOXINAS EN EL SHOCK SEPTICO PUEDEN CAUSAR VASODILATACIONES,

SOBRE TODO PRODUCEN DANO DEL ENDOTELIO VASCULAR Y PUEDEN - -

DESENCADENAR LOS PROCESOS DE COAGULACION, PROVOCANDO LA COAGU -
LACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
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106 fendmenos tardan varias horas en ocurrir durante el nhockﬂhipovoléli—v

coy pero en este caso suceden 50ic en minutos o segundos despies de 1a ag
clén de las endotoshias, la cafda del volimen circulante por estancamlento
en la nctocirculacién reduce el retorno venoso, tanto el gasto cardfaco
como 1la presidn artorial, Una vez mas se inicla la actividad del sistema
simpitico, lo que aumenta el estancamiento en el lecho vicerocutdneo (36),

La eatimulacidn simpitica aumenta el gasto cardface al incremeritar la fuer
za de la constriccidn del corazdén y tambien la frecuencia de su ritmo .

la vasoconstriccidn en la porcidn venose del sistema vascular tlene luger
por estimulacién simpdtlca, la sangre se moviliza desde los reservorios ~
Venosos hasta el slstema vascular central. las gldndulas suprarenales son
estimiladas por el simpafico y secretan cantidades elevadas de adrenalina
y noradrenalina, mismos que aumentarn la vasoconstriceldn periférica y el
gasto card{aco . En vista de que el control postoperatorio acerca del -
shock séptico se ha observado mas en humanos que en animales ,& continua~-
cidn se presentan los resultades en el tratamiento de los paclentes enca
mados en el servicio de Cirugfa del Hospital Central Militar, quienes ba
30 los conceptos fisopatoldgicos se les tuvo en estrecha vigllancia cli-
nica as{ como de cuidados intensivos etc,

Entre mayo de 1973 y Jjunlo de 1974, se realizaron 360 interven-
ciones en esa dependencla, de las cualez I47 fueron de emergencia y las
132 restantes fureon de cirugfa mayor ({16, 36).

Conforme se escogleron los resultados, el criterioc qa se sigufo para con
siderar s un paciente @n shock, sc basd en que todos los paclentes aquf
representados reunen las caracter{sticas que siguen:

- cuadro clinico de proceso infeccloso caracterizado por flebre y datos

cli{nicos de inestabilidad hemodinimica manifestada por anuria u ollgu
ria,

hipotensidn y presencia de una presién venosa central baja
- presencia de foco séptico

cultivo positivo o gérmenes gram positivos

Actualmente se ha demostrado que no es necenarlo un cultivo positivo pa

ra apoyar el diagndstico de endototoxemia y ostado de shock seéptico,
(7, 13).



EL SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL, JUEGA PROBABLEMENTE UN PAPEL IMPORTANTE
EN EL SHOCK SEPYICO.
ESTE SISTEMA ES COMPUESTO POR CELULAS EN LOS PULMONES, HIGADO ETC.
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| Cauma de 1a muerte por shock saptico:

mbyshoekv ha sido un tipo de complicacidn rara en las intervenclones qui -
nirgicas..y egio ge det®a que ya es un acontecimiento muy raro ; pero se
cbserva con mayor frecuencia en las cirugfas de emergencia, hay clurtos
principlos que deben acatarse estrictamente y lo mejor posible para evi-
tar la muerte por infecciones  (10),

Como 1a gran mayorfa de los pacientes con shock séptico sufren una infec-
eidn bacterlana intensa, muchos médlcos prefleren utilizar el térming de
“shock bacterédmico’ Esto complica ain mas la situacldn puesto que las en-

dotoxinas juegan un papel muy importante, as{ como loa microorganinnos

gran negativos, de ah{ que también se smples el término de shock endo -
téxico. (),

A pesar ds los reclentes avances de la comprension, el diagndstico y el
tratamiento del shock seéptico, la mortalidad sigue siendo tan altanente
elevada, quizds tan alta como un €0 a 80%, esto se observé

»(36); nientras que otros investigadores obticnen resul-
tados mas favorables ( al rededor del 25% de mortalidad) con un trata
niento energleo ,pexo sean cuales sean las cifras reales, los datos reve~

lan la gran dificultad de salvar a los pacientes en estado de shock sép
tico (27, 37)

(Nota): Un 68% vivid mas de una semana, despues de haker sido tratados -

en el primer episodio del estado de shock, ¢l 53% restante vivid mas de
2 semanas (36),

Tratamlento del shock séptico:

%1 estado de shock se asocia habitualmente con una disminucion del vo -
limen circulante que puede ser causado por 1a hemorragla o secuestro

del volimen sangufneo dentro de la microcirculacidn como ocurre en canon
de sepain por gérmenes Gram negativos, _
El tratamiento efectivo para esta siiuacidén dobe consistir en 1a restitu
cidn del volimen circulante por medio de una buena administracidn de 1{-

quidos y corrigiendo los trastornos de la microcirculacién medante el u-
so de un vasodilatador,




(us)
Actualum.é el vasodilatador "que ofrece mayor seguridad, es el uso de

glucocorticoldes 8 dosis mastas (metilprednisolona a dosis de 30 ng/kg)
administredo en dosis inica y por via endovenosa,

-

Ocasionalmente es recomendable el uso de drogas como el casc de las que
poseen un efecto inotrdpico (1soproterenol. metuminol} pero despien de
que su efecto vasocomstrictor periférico ha sido bloqueado con el uso de|
esteroides en la forma sefialada - logrando de esta manera una accidn mas
efectivalse utilizan menores dosis y con menores efectos secundarios,
Utiligando este plan el tratamiento de 31 pacientes en estado de shock

seéptico,se trataron en servich de ¢ rugia general con un 58% de sobrevie

da. (3, 38)
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_ Shock Ne énico:

Se 1e 1lama también reflexdgeno y se presenta en una hipotensfn brusca
despies del dolor por ver sangre o por preveer una inyeceidn. (humanoa),
Cabe que ocurra vasodilatacidn espldenica neurdgena, con estasis cen -
tral pasajera de sangre e isquemia cerebral (3).

la variante del shock de esta {ndole es el sincepe pasajero que debe di
ferenclarse de trastornos circulatios neurdgenos mas importantes (2).

El estudio de las causas de shock ha sucitado muchas discusiones cn par
ticular en los iltimos afios. Las lespnes en los testfculos, golpes en -
el eplgastrico o manipulaciones excesivas de la mucosa faringea, prov-

can en ocasiones colapso y ‘rastornos cardfacos graves y ain mis; la
suerte. Cuando Sea necesario evitar la operacidn aunque el paciente es
td en estado de shock o cuando haya protabilidades de que esté presente
se preferiria anestesia local o con 6xido nitrosc en combinacién con el
ox{geno o el etilenc y el oxfgeno,

Con esta clase de anestéslco habrd menos propensidn al choque, que cuan

do se adminstra éter. (3) Esto realmente ya no se usa, Pero en un caso
dado se puede hacer (54).

El dolor abdominal excesivo, en caso de 108 equinos puede llegar a oca -
sionarles un edtado de shock de este tipo puesto que proporcionalmente

el tamafio del estOmago es rolativamente pequefio en relacidn a la longl -
tud del intestino delgado,

Tambien la estimulacidn nerviosa puede ocasionar shock neurogénico (11,
28, 52).
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El comienso de este capftulo serd bajo unas consideraciones sgbre la ter
minoldgia usual, Es importante recordar que el shock anafildctico no tie
ne ningiin parectdo con los cuatro anteriores shocks ya que como mencions
mos en los anteriores (cardiogénicc y céptico) siempre terminan sn hipo-
volemia independientemente de la causa que lo haya originado. Una véz ha
chas tales aclaraclones comenzaremos con 1a definicién,

1s hipersensibilidad a la que nos referimos es un estado adquirido que

se desarrollla como resultado a la exposicidn frente a algmin algin amen~
te del nedio amblente,

El fendmeno d= la anafilaxis fué descublerto poc Richer y Portier en el
afio de 1902, Hipecsensibilided es usado a menwo como sincéninc ds. aler

gla ya que cuando este término se introduce on {90f, solo significabs -
"una capacidad alterada para reaccionar”, e cnentrd que mientras la pri
mera inyeccidn intravenosa de un ewniracto de anémoras de mar, en perros

que ellos tenfan en estudlo era relativamente nocive a dosis pequefias ,

una segunda inyeccidn intravenosa unas seman as despies daba lugar & u-

na sintomatologfa muy violenta, y frecuentementc trrainabta con la muer-

te.

Los sfntomas aparec{an muy poco tlempo despies de ser aplicada la inyec-
cidn, este procesc era mas lento en su totalidad que el de la anafilaxia
aguda caracterizindose por la invasidn en £l lugar de lz inoculacidn de

un sbundante nimero de leucocitos _pollnuclr:arcﬁ. (17)

Para nuestros propositos definimos alergla como una sctividad alterada y
espec{ficamente inducida, en la cual existe un mecanismo de base inmuno -
16gica. Considerando la reaccidn del organismo a un agente ant{geno noci
vo externo; el término Inmunidad indica una reactividad dismimilda. (17)

La entrada de un ant{geno dado a un huésped sc encuentra ac{ en un esta-

do inmunoldgicamante alterado. En caso de nuevo contacto con el aismo an

t1{geno, la respuesta inmune es mucho mayor ¢ intensa. (14)

Etimoldgicamente; ANAFILAYXIA extrafdo de la:z rafces griegas, textualmen-
te significa;




ARBAFRILALZT A de a-
FiLV T3, Aiasl

a5 declr "sin pratooside, ind

QH

)

Como ya mencionamos anterloraente, ol shock anzfildetleo 2o curactirlza de
los omas por scr unda civera reaceldn orgdnicz de hipersensitilidad ante un
est{nulo exdzens del

Zus encpcterfsiicas

~ presupone 3 end 2lterncion cualiiativa y cuantitativa (37},

3¢ trate de dos fns‘:m.:: de btz Lrawllatn on antioucroog olve

culantes, la serva royariulmentes en aisnlen (335
alen 3

u P N} . f ety R .

¥ la asemunda eoowl oo ootz soaellen neroterapla oo suoeond qui Ry

chas personas LCposirhans way § ayucsldn culLsutnnsn Co

1200 (coma 3 401

aur zoal nma ne - aepsizte on la

2idn e 1n 1a e tume v

~ilensr v

ariicuiares,

duse ineluse cagns nurialns,

~
,
:
o
ki
R
3

frrantmalis cone el cuns

a




(99)

tarde produce la suerte del cobayo por asfixia en unos cuantos minutos,
a5to se debe a 1a estrecha canstriccidn de bronguios y bronquioles (16),

Etiolog{s del Shock Anafildctico,

Con elnombre de hipersensibilidad o alergia se entiende un estado on el -
éual 01 individuo { adimal o humano) reacciona especificamente y en forma
anormal a la administracidn repetida de una sustancia que actis como an~

tfgéno.

los términos de hipersensibilidad o alergla frecuentementie se cmplean co-
mosindnimos (aungue hadblando con precision la hipersensibilidal sole cons
tituye una fase de alergia). Se d2finid como la actividad alterads de un

individuo para una sustancia eapecf{fica generalemente depeniiente de una

experiencia anterior de la misma o con un producto quimicamente relacic-

nado, Hipersensibilidad equivale practicamente a hiperhergia ( es decir
incluye la disminucidnde la capcidad reaccional) (14).

1a hipersensibilidad a la que nos referimos es un estado adquirido que se
desarrolla como resultado de la exposicidn frente a algin agente del medio
ambiente, Una division muy adecuada de la hipersensibilidad es la de ti -
po inmediato y la de tipo retardado, basadas ¢n el intorvalo de tlempo en
que tarda en aparecer la reaccidn y que refleja simplemente diferenclas -
patdgenas fundamentales, las reacclones de tipo inmediato son aquellas -
cuyas primeras manifestaciones aparecen a lom pocos minutos de establecer
se el contacto entre el antfgeno-anticuerpo, aunque efectos visibles ma -
croscépicons pueden no llegar a ser evidentes hanta pasados minutos o avn
hores, aunque pueden permanecer hasta dfas, las reacciones de hipersensi-
bilidad de tipo retardado sin embargo, de las que sec triara poco mas nde-
lante , demuestran ser indepandientes de los anticuerpos séricos dependien
do sobre todo de las células sensibilizadas (17).

El shock anafildctico tambidn se conoce como respuesta anafildctiica y se
dcbe a la produccidn del organismo animal de un anticuerps conocldo como
1gE (o reagina) contra un ant{geno espec{fico, ol anticuerpo cubre todas

las celulas cebadns si penetra y se encuentra con «l anticuerpo; 11 reaccion
se produce (28).
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las rescciones de hipersensibilidad éstdn divididas obvianente en dos ca~
tegorfas semin - . 1a rapidéz con la que el individvo hipersensi -
ble presenta la respuesta manifiesta al agente ofensor, Tales respuestas
se observan en la anafilaxia, generalmente son producidas en forma sxperi-
‘mental y en procesos qufmicos de asma, fiebre del hemo, urticaria, algunas
sensibllidades anormales a medicamentos a trastornos gasirointestlinales,

En muchos casos e puede demostrar que hay anticuerpos circulantea (ih4).

3ignos Clinices del Shock Anafildctico:

Las enfermedades debidas a reacciones de hipersensibilidad de tipo inmedila
to, se caracterizan por el aumento en la dificultad  para respirar, se
acompafia de fiebre y malestar general, debidas n 1a inhalacidén de polvo pro
cedente del heno enmohecido, bagazo (desecho de la cafia de amicar) etc (17).
C1{nicamente se manifiesta por la instauracidn de un colapso elveclar por -
las sombras focales neumdnicas. con atelectasia , cdema insterticial y alveo

lar, alteraciones del intercamblo gaseoso de un "shunt" arteriovenoso, En
las primeras 24 horas se presenta

descenso del POZ parcial a 70 am de mer-
curio y nds tarde de 40

o 50. El irastorno de la veniilacidn alveolar en con
sectencia es un fendmeno secundaric {(47).

18s signos clinicos son por regla gereral (dependiendo de la especie que se

trate)y también del drgano que de choque afectado,

En el cobayo, a los pocos-minutos de la lm}occién de un ant{geno, el animal

arafia, estornuda y tose, quizas presente convulsiones, colapso y muerte, B8

to obedece fundamentalmente a problemas de tipo respiratorio por cadsteiccion
de 1los misculos 1isos de los bronguiclos y el edema bronquial; estas manifes
taclones se pueden acompafiar de una siblta cafda de la presidn arterial y

un aumento generalizado de la permeabilidad vascular (14),

Zn el hombre, la anafilaxia generalizada se caracteriza por prurite, erite -
ma, vémito y dolor abdominal, diarrea y trastornos respiratoriocs, Cusndo los
casos llegan a ser extremos hay edema en la laringe as{ como colapso vascu-
lar que termina posteriormente con la muerts. An{ pues los signos clinicos
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cl{nicoe principales son:
-  eodema dronquial
' - hipersecresion bronguisl
- espasacs difusos bronquiales
- disnea
- tos
- urticaria
- prurito
- gongestidn de las mucosas
- vémito
- 4inconclencla
-~ convulsiones
- muerte (39).

Durante la sensibilizacidn previa, la reaccidn es inmediata puesto que o-
curre en un término de minutos o de horas, En el ser humano osto es poco
frecuente debido al culdado que se tlene para investigar la sensibiliza
cidén antes de administrar fdrmacos y suero,

las especies mas estudladas son los animales de laboratorloentre los cuales
destacan principalmente el-cobayo y el conejo ya que son dos especies que
particularmenie son muy suceptibdles. la reaccldén se punde comprobar facil
mente por la sensibilizacidn previa del animal al suerc de un equino, se-

guido por una dosis adicional a los 7 & 10 dfas, Los sintomas resultantes
varfan de acuerdo a la especle, como

se hab{ sefizlado anteriormente, ya
que el bronquicespasmo

origina la asfixia, y cn el conejo son atacadas
las arteriolas pulmonares y posteriormente se presenta ¢l espasmo que ori
gina insuficlencla cardfaca, presentdindose la muerte (48).

1a inyeccidn de una pequefia cantidad de antfgeno (protefna extrafia) como
serfa de 0,1 ml de sucro de cobayo dard orfgen a la formacidn de anticusr
pos que circulan en la sangre durante algunos dfas, pero que despues de

una o 405 semanas pasan a 1os tejldos y se dice que el aninal estd senai-
vilizado (mensibilizacidn activa) si despies do th dfas se administra al
codayo por v{a intravenosa, una dosis mayor de ant{geno 0.5 ml a 1 nl de

suero da cobayo sc combdbina con los anticucrpos a nivel de los tejidos, lo

cual origina la aparicidn de sfntomas vio\en(os) siendo esto precisamenta
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ol shock anafildctico, por lo anterior el animal muere en unos cuantos
minutos  (33),

1a enferemedad del suero es un trastorno que se cura en brave tiempo de
una. panera esponténea ya sea con o sin tratamiento,

Suele ser causada por la reaccldn de hipersensibilidad a un antfgenc en
un sujeto que no ha sido éensibllizado.‘ esto trae como cmsecuencla que

se manifieste una o dos semanas despues de administrar el antfgeno. Dado

gue la mayorfa de los pacientes se restablecen rdpldamente se han regis-
trado pocos estudioz anatémicos (u2),

Fisiopatolozfa del Shock Anafildetico:

las sustanclas que pueden actuar como ant{genos de una hipersensibilidad

tan grave que determine el estado de shock, pueden identificarse comos

- prote{nas extrafias y polisacdridos (toxoldes vacunas)

~ nedicsmentos (penicilinas, sulfas, procafna y medios radloldgleos de con
traste

- alergenos atopicos (estractos de polen) (41),

- toxinas y veneno de animales e insectos

La histanina se¢ encuentra distridufda en forma amplia pPor todo el organis

mo animal. En 1911 y 191k se demostrd que la mayor parte

de los sintomes que aparecen en el cobayo son loa mismos que se producen _

por accion de la histamina, (producto farmac 16gico recientemente descu -

blerto) se reguieren técnicas ras sensibles para demostrar la presencia

de histamina puesto que las cantidades que se liboran son muy pequefias; exis
ten en los tejidos y 1fquidos orginicos, enzimas que la destruyen una -

vez que ha sido liberada, Exlsten custro agentes farmacoldgicamente acti

vos los cunles aparecen como resultado de la interaccidn ant{geno anticuer

po  Ademis de la histamnina, sustancia de reaccidn lenta (SRL-A), la hidro

xit.ri'ptamina (scrotonina) y un polipéptido llamado baradikinina, Una vesn

liverados son activos perc solo por unos minuton, Como la serotonina, hista

mina y bradikinina son destrufdas por las enzimas metabolizadas o presen -

tes en 1{guidos crgdnicos! la SRL-A aparontemcnte es eliminada por la ad -
sorcion en los tejidos (11},
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Mecanismo de la alergia:

- invasién del alergeno especifico

- produccion de anticuerpos espec{ficos’
- anticuerpos (formados) cireulantes

- segunada invesién del mismo alergeno

- presentacidn de la alergla

(e).

las células cebadas liberan varias aminas vasonctivas

en enpecial a la his
tamina Tsta reduccion puede observarse cuando te eXponc & us OrFanisso a

nimal por segunda véz al medicamento,

Cuando esto sucede se produce uni hipolensidn y una broncocastriccidn gue -
mas tarde puede llegar a ser fatal,

los antihistamfnicos son ineficaces en el tratamiento de 1z reaccidn ana
fildctica aguda, puede tratarse con la administracidn subcutdnes o inclusive

intravenosa de adrenalina o de ser posible copn un antihisntanfnico intrave-
noso o con hidrocortisona {14, 17).
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Tratanmiento:

Es posible prevenir la liberacidn de amlnas vasoactivas, premedica.ndc‘ al
paclente con todo aguello que pueda darnos los resultados que necesita -
mos rapidamente en ese momento,

En las terapias intensivas que se han practicado,bdurante la presenta-
cidén de la anafilsxia, los medicamentos utllizades sont

- adrenalins

-antihistanfnicos (broncodilatedores)

. corticosteroides (proteccion del endotelio vascular)

- mantener una buena oxigenacion y no abandonable ta que la ctapa de
shock haya pasado. (39) (cromoglicato ¢56dico) este es un medicamen

to muy util en la terapia del azsma bronquial (51},

te la administracién de medicamentos se deberd ponor especial aten -
cidn debldo a que algunos firmacos pueden llogar a cauenr la Liberacidn
de histamina, de estos tenemos principalemte;

- derivados del curare

- derivados de la morfina

~ . los dextranos

- los antihistminicos (z8).

{Nota) cabe eaclarar que su efecto se hace evidente por la baja en la pre-
s1dn sanguinea que provocan,
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Causa de 1la muerts por shock anafildctico:

Los examenes post~ mortem de los animales que murieron por shock anafi-
lactico revelaban que hadfa un hfzado infartado, congestidn intestinal
hemorragias en la sutmucosa del estdmago, 2sf como (14) los pulmones e~
normemete distendidos(17) y enfisematosos, Esto se debe a la formacidn

de un barrera que isplde ¢l paso del alre, ocaslonando la obsiruccidn
de 1a luz bronguial {1k, 17). ’

Al realicar la necropaia de un comejo law diferencias quse se encontra-
ron fuercn principalmente a nivel de corazéni; esto se debe a que prip
cipalmente a que durante el shock anafildetico el organo de choque en ol
conejo es precisamente elcorazén y la cauan de la muerte es la insufi -
ciencla derecha,

£n el hombre la anafiaxia generalizada es manifestada por edema de la -
laringe y colapso vascular,

que le causan la muerte (14).
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GLOSARIO DE TERMINOLOGTIA
WEDICA;

acidosis: es el aumento de la acidéz, dlsminueidn de la remsyva alca-
lina de la sangre,

adrenalina: es un principlo active de las capsiian suprarenales, obra
excitando lazs terminaciones del gran uimpatico en todo el organisme,
aerdbico:microoryanisno qe zolo se denarrolla on fm:senci& dronfgeno,
aldosterona: hormona cortico-adrenal, la cual oo Jistingue dv loz o-
tros corticosteroldes por tener un grupe aldafdo &n 618' X-isloldp;lcg
mente es un corticosterolde.

anaerdbico: microorsanicmo que colo puwie vivir fucra el contacto -
del aire U ox{pcno lidres,

- anorexda: falta de apetito

- anoxia:

disminucidn dcd. ox{geno presents on la sangre.
- anuria:

suspensicn o disminucion de la cantidad de ofna,

arritmlia:alteracion del ritmo espec{ficc del ccramon, irregularidad
permanente en la intensidad, igualda! y continuacion de los latidos
asgmn; enfermedad caracterizala por ataques de disnea espiatoria de

duracién variable con tos y constriccidn debida al espanmo de los hron
quies,

- antihistam{nico: que contraresta el c<frcto de la histamina,

_ barroreceptores: cada uno de los receptores nervlesos, sensitles a

varlaciones de la presién arterial. Lot mas conocidos 2

c¢stan situsdos
on la parcd adrtica y a nivel del seno caroi{deo,

- cardioténico: tdénieo estimulante para «1 ceoazon,
- caguexia: estado de emaciacion, entlanuecimionto,

ontabdlico: metatolismo destructive, puso dr loz tejodos drrde un

plano llevardo de complejldad o sopectalizacion a otro man bun, deoin
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tegracidn,desasimilacidn,

catecolamina:amina derivada del catecol de acclon simpéticomimétiea,
- catéter: instrumento tubular quimirgico para desague de l{quidos del
cuerpo (especialmente de orina).

-~ gefalea: dolor de cabeza.

- citrato: sal de adido citrico,

colapso; postracidn extrema y depresidn repentina, debilided de las -
funciones cardfacas.

contusidn: lesion traumdtlica producida por log tejides vives por che
que viclento con un obisto obtuso, sin solicidn

do continuilad en la phel,
- arondtropice: accidn sobre la regularidad de

1a acclon  card{aca,

- dlastSlico: dilatacidn del corazdn o de lan artertae, cspecialnonte dn
los ventrfculos, permitiendo la replecion e estas cavidades,
- digitallzacidn: cura Sistémica de digital a

1a5 dosis terapéutlicas y
al tiempo necesario,

- disnea: dificultad para la respiracidn,

- _diuresis: secresidn abundante de orina natural y provocada,

- electrolitos: susceptibleB:de ser descompuests por electrdlisis
- embolia: obstruccidn de un vaso, por un cuerpo arrastrado por la corrien
te sangufnea,

- endotoxina: toxina retenida enfen el cuerpo vivio de las bacterias que
no se separa de ellas sinopor dispregacion de 1las micras,

epirastrio: regidn superior y media del abddmen entre ambos epicomdrios
y decde elapendice xifodies.

- epinefrina: adrenelina.

esf{nter: misculo en forma de anillo que clerrz un orificio natural,
- espanmo: contraccion involuntaria persistente Je uy misculo, o de un
grupo muscular,

- estosis:  estancamiento de la sangre en alruna zona <el cuerpo.
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fibrilacidn: débil contraceidn muscular de los ventrfculos cardf{acos,

hematfe: gldbulo rojo.
hematocrito:

aparato centrifugador que perimite la zeparacidn del plasma
y de los glébrlos rojos,

hipertensidn:aumento del tone, tensidn prnoxnl espacialupcnte fe la sancre,
hipoperfusién: Ainsuficlente riego sanguilnce

hipotensidn: tensién o.presién baja o disminiida ,

hipovolenia: disminucidn del volumen total de la nangre.

hipoxia: oxigenacidn deficiente de la sangrs.

histamina: hormona hfstica que contrituye a la repularizacida del tono

de la musculatura lisa.

infusidn: operacidn farmacéutica de verter agua hirviendo sobre drocas

vegetalea para obtener principlos medicamentosos,

intracelular: que estd dentro de la célula,

inotrdpica;

que influye mas © menos sobre la musculatura lisz card{aca,
isquenia:

detencidn de la circulacidn en una parte del ocganismo,

melena: contenido sanguinolento en las heces,

metabolismo: conjunto de trancformaciones f{sicas, gufmicac y tioléri_

cas que experimentan tolos los sere vivientes.
midriasis:

morfina:

aumento en el tamafio de la pupila,

alcalolde del oplo, es + analgénico y - narcotico,

miosia: contraccion o disminucién del tamafio 4o la pupila,

noreplnefrina: hormona simpiticomimética producida por la midula adre-

nal que difierc dc la adrenalina por la ausencla del srupo met{lice en
q i
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Olipuria: eccasa secresidn de orina:
osteoporosis: formacicn de espacios anormales entre los huesos,

oxiduciég: combinacidén de un elemento © currpo con el oxf{gene,

pancreatitis: inflamacidn del pincreas con fgmacidn de zonas neerdticas,
peritonitis:  inflamacién aguda del peritoneo,

pollpnea: Tespiracién rdplda,

proteinemia: sresencia de protefnas en 1o sAangre.

&350
puerpexrio: perfodo cn el cusl ocurre el warnto del parto.

queloidss  tumor cutdneo intradérnico que forma una asalients dura,

com
zalo non superficlie lisa,

ize3ftleo:  ~2zlin destructiva o paralirente sobre el sist, «inn,

ndt =7wslod andlogos A les de la estimulzeldn de {lbra
adtrendrgics: del rimpatico,

&

sind rome

.
cuadro o eonjuats sintematics, derle de sintom

v oolrnor

.
sfptorn:  manifestacion de alieracionus orsasican o funciesnler syreelad
A4 : -

£ oror el medlo o por ¢l entermo,




taquicardia: aceleracidn de 1o~ lutides camdfacos.

trquipnea: respirmeidn raplda y superfictel,
tisular: referents u e jilo.

transfusién:  pasar un 1fguido (sangre em rste caso) de un vaso

traumatismo:  golpe,

&

trombosis: formacidn o desarrollo de un trombo,
vasoconstriceién: disminucién de la luz de los varos sanzufneoz
vazzl: relative al nervio vago o neumogistirico

yazas

vasodilatacidén:  aumento de la luz de los vazon sonculncos,

viscosidad: aumento o dicminucidn de un 1{-uido o cambiar de form

por la mayor atraccion mutua de sus moleculas,

otro,




(61)

_CUESTIOKARIO DE  AUTCEVALUACION:

{.- Sablendo que los efectos de la dextrosa (glucosa) son similares a
los de la solcucidn salina isotdnica, su administracidn. rapida por via
endo~venosa, jque puede ocaslonarle al paclente?

Respuesta:

2.~ Como:podrfa usted darse cuenta del total de sanire que necesite -

adminlistrar al paclente sin dar una transfusidn excesiva?
Regpuesta: ==---ceosmomormacncmanan

3,~ HMenclone un protlerma gue puede presentarse al ndministrar una trang
fusidn excesiva,

Respuesta.

4,~ Sefiale las oclones correctas;
efectos atribufdos a los corticostercides on el chock:

a.~ son enzimas protecoliticas
b,~ se administran conjurtamente con la transfusion
c,~ 7protegen contra el edema cerbral

d,~ se adminisrtan a dosic de o,0l mg

e,~ tienen efecto antihistamf{nico
~

£,~ tlenen efecto antiinflamatorio
g.,~ vreducen la flebre

Respuestas:

5.~ Jefinle las caracter{stlcas clinicas del shock séptico:
a.- anorexia

b.- coma

c.~ aumenio de la temperatura corporal (hipnrtermia)
d.- hipotermia

6= taquipnea

f.- pulso rapide
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g.— escalofr{ intenso
Respuestas: .

6.~ Que es el coma ?

7.- Mencione cual (es) el {los) érgano () mas afectados durante -

un estado de shock. (cualquiera que esa exceptuando el anafildetico)

a.- h{gado

v.~ corazén
c.- rifiones
d,- cerebro.
Respuestia: =—w--e---wo-- e ot i 1 o e ——
€.- Hencione cuales son las dos causas man Conunes para que se pre-
sente el shock cardlogeénico:

Respuesta: ~-eecewmmcmcmm e T LT T Tupupipup——,

9.- Cual na el riesgo que se corre sl se administra plasma a un paclen

10.- Cual es el antibidtlco

al cual son sencibles los fellnos?
Respuesta:

{1.- ;Cdal es la razén por la que cl pulso periférico durante =l esta
do de shock hipovolémico csté ausente?
Respuesta:

12,- ;Qué es un antihistamf{nico?
Respuenta:

13.- ;Cuales erfun las complicaciones que ne presentan en un cstado
de shock cardiopcnico?

Respuesta:



)

14,- ;Porque algunos autores no racomiendan el uso de focos y calefac-

tores para mantener la temperatura corporal del paclete que se empleza

a recuperar de shock hipovolémice?

Respuesta: --

15.- Sabemos que el equino posee un estémago relativamente pequefic &

conparacidn de su intestine delgado que e¢s sumamete largo.

51 se presenta un c6lico en un equino, y posteriormente le ocasiona la

mucrte; en que tipo de shock pensarfa:

a.- shock séptico

b= " anafildctico
c.- " cardlogenico
d,- “ neurogénico
e.- " hipovoldmico
16.~

shock cardiogénico:

- taquicardia sinusal

- glucosurla

- contraccidn cardf{aca debil
- anemia y debilidad

- diarrea y vomito

- sudoracidn

Respuesta:

Sefiale cuales son las carcter{sticas clfnicas y patoldgicas del
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SOIUCIONES AL CUESTIONARIO DE
AUTOEVALUACION :

1.~  GLUCOSURIA :
2.~ WEDIANTE LA OBSERVACION CONSTARTE Y CUIDADOSA DE LA EXCRESION URINARIA
b.~- EL PUISO PERIFERICO

c.~ EL CAMBIO DI LA COLORACICH .ZK LA FILL

d.- VICILANCIA D2 LA PRISICH VERGIA Y CuNT2AL

3.~  EDEMA FULMONAR

4,~ a,- protegen contra el edem2 cerbral
b,- tlenen efecto entihistam{nico
c.~ tlenen efecto antiinflamatorio
d.- reducen la flebre

5.-

a,~ aumento de la temperatura corporal
b.- ‘aquipnea
¢.- pulso rapido

d,~ escalofrio intenso

6.- ES UN ESTADO DE SOPOR PROFUNDO CON ABOLICION DEL CONOCIMIENTO, SER
SIBILIDAD Y MOVILIDAD QUE APARECE DESPUES DE UN TRAUMATISHO GRAVE QUE GE
NERALMENTE DEJA LESIONES CERZBRALES IRREVFRSIBLES Y TERMINA CON LA MUERTR

7.- 103 rIfONTS

€,- INPFARTO AGUDC EXTEKSZO Dzl MIOCARDIO

RUFTURA DEL CCRAZON MISMO

9.~ FL CONTAGIO DE LA HHZPATITIS 3ERICA

10,~ SON HIPERSENSIBLES A LAS ESTREPTOMICINAS

11.~ PORQUE FL TIEMPO DE LLENADO CAPILAR E3 MUY ELEVADC Y LA CANCRE QUE
E5TE PREGENTE EXN ESE MOMENTO NO ES SUFICIENTE,

12,-5USTANCIA QUE CONTRARESTA 103 EFECTO3 DE LA HISTAMINA (TRES ANTTHIS_
TAMINICOG COMIRCIALYS: BREMADRYL, VETIBTNTAMTHA, CLOROTRIMETON)
"13.- INSUFICIENCIA DEL CORAZON IZQUIFRDO, CONGIZSTION A MIVEL PUIMONAR

Y COMO CONSWCUFNCIA A B3T0, "MFMA TULMCIAR
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- '{l4.~ LA RAZON QUE DAN ES QUE ESTH NETCDO DESHIDRATARIA AUN MAS AL PACIEN
TE, APARTZ DE QUE LE PUIDE CAUSAR QUEMAUURAS SI SE LE LLECA A DESCUIDAR,

15.- SHOCK WEUROGEHNICO
6.~ a.- PEESION VENCSA CEXTAL ELSVADA
.~ TAQUICARDIA SINUSAL
.- CONTRACCION CARDTACA DEBIL
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