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RESUME No 

Ellte 1111nual es una revlslcirí'blbllográf'ica, para su mejor coapron

slÓn va acoapúiado de gráflcaa o ilustra.clones a.sl COllo de rer., -

renciu bibllogrilicas que sirvieron como base para sta real12.«elón. 

Cada ca.pÍtuJ.o comprende Etiología, Si.gnos Clínicos, F1.s1opatoloe!a 

y Tratamiento; los cuales son importantes para el reconocimiento e 

1dent1f1cac1Ón del shock. 

Al. fina.l del. manual se encuentran 1 un gloaa.rio de terminología méd.!, 

ca asi mismo un cuestionarlo para aut.oeva:luación o_ue eo realizará 
al finalizar el texto, 



;;:..1ston muchas recopilaciones que nabln.n •:•;p•_c!ncar.a.rwt.e <.1d <:bo.::~1 

tanto cm México como en otrou paÍsP-s, los (.!\ia:u.:; incl-iJyen &-uz 1tN'.m

ti.gac1ones, eetudios y dC::más <latoo qut: soa dt,- ~!"«'1:1 utll!.!!.:.a.J.. 

Como eu este caso el shock on un pn:·0cl(;mt!'aut0 cor •.. -ta.ntt~ ~~f la clí

nica y de la cirugía, se *'ensó ha.ce:r un,i rr~{'19¿llación bitlic:.cr.ifi~:.: 
e.xclusivamente c!e este te:na para qur- en t!Stli f~;rr.-..a los estt&<liact.e!'.!> 

tengan las bases necesarias para po.l.,r mas 1u1 .. lant;; utilizar los co

nocimiuntos adquiridos, 



I N T R o D u e e I o N 

Para que el organ1s1110 se a1111tenga vivo, las células que coaponen aun 
Órganoa vitales deben rec1bir un aporte oanguíneo contínuo y !!.decua

do de auatanciaa necesarias para su metabolismo, 
El shock ea un complejo estad.o clínico en el que se altera esta flu

jo vita1 lo cual provoca la auerte de la.e célula& y finalmente d~ t_!:! 

do el organismo, ~ los Últ~os años pecan áreas de la Medicina hlll1 

recibido tanta atención como el shock; t!<llto el área •;Y.pcrimr,ntal, -
coso la clínica, Los conocimientos nuevos continÚtJ.ll acu~ulándo~e a 

ritmo acelerado, 
El aédico que at1ende un pao1ente en cst11do de shock, sea cual tuere 

su etiología, se enfrenta a una situac1Ón difícil que a.mP.naza la vi
da del paciente, el cual exige una atención inmediata y ccntinua, P!_ 

ra realizar con éxito eota tarea, ea neO•it111.r1o entender \;ien la f1 -

siopatología del shock y los padccimento~ terapéuticos i:a.s apropia -

dos para corregir los grandes desoqu111br1os fisiolog1cos que ocurren 
en el, 

La fi.nalidad de esta Tesis es pree1samento el cstud1o del shock, t.an~ 

to en su forma c1Ín1ca como en su et1olog{a, s1gnología y f1s1opato12 
g!a a.sí como do su trat&lll1ento, 

Vale la pena recordar que el estado de shock, ea uno de los acciden -

tes aaa 1apres1onantes de la c1Ín1ca tanto huml!.lla como veterinaria, 

Su gravedad es tal que el manejo adecuado de cada paciente en partlc.!!_ 

lar deberá conocerso muy bien, ya que de lo contrario en oca.alones 
pueden conducir a la muerte del paciente, 

Desde todos los tiempos el hombre siempre ha sostenido una valerosa -

lucha contra la enfermedad y la muerte, 

Los saccr<lotea y hechiceros practicaban la mQ81a, en los cuales la S_!! 

perstición y lor1 ritos non ip1ca gesta qu" ha llevado a la hUJta.Oidad 
a prolongar la vi.da. 

Durante el s1glo XII cuando se fundan llUI primeras Unlveroidadea Pl ~ 

nál1s1n do orina y la toma del pulso, erllJ'I lno Únicas medidas ¡io:.rm1B! 

bles ya quo las "".1.n<;rÍai; fueron rccurno~ populo.rmi p<'rD su e j~cuc1Ón 

s1empro se 1>0car13aba al barbero (1J,) 



El 1(; 1"' A\.rll de t[t( ol ,Jr, 111.llia:~ llarvcy r..uuncla su descu·brtmionlo 

acerca de la. circulaci¿n '1~ la aane;ro •l•Mt" una lección en el Cok¡;!o 

;'!cal de lO:étl.ico2. Dm;p:fos d·> aquel +.riui1fo sus cole¡:a;; sosti1m.;:1 ur.a ca;:1 
paña contra el y sus cliente>; lo abanclon1J.n, 

~l este estudio io.arv&y Gont.1.ene que hu.b!i1. ob~r::.-.· .:t-!c como la.e v;;J.·1ulc.ü 

•ie las venas permler, el flujo de la sanerc únl.ci:: .. c .. lé hacia c,l ccrnzón 

y no sn sentido opaesto. 

Wil.lia.m Har".tey :lace ~n Folk'?.stonc tl 2 dr• A':ri.l J:! t 5,:.-:_ • y na~ tH~"'l:t!.c

t~ se inccri-nc (;fl la Un1. •1erPidñ.C~ l..Jnde (ÜÜ>!J -3 1.l cá'Lr:í~Z-a e- ;.:_,..,. .::...r·. 1.~~·, ~ ll~o 

&:¡ t(2B :publica su obra "i~xc~rcitr1.tio Anl1.t.01n1ca 11C? Hutu i~ordis ""t ·:,in

gul.nis in Anit1alibus", don.!e EJ(pO:le con ritr.oluta claridad el vwc,1n1:; -

r.o de la circulación. 

SUñ exper1.c.entos duran et rea. de voint1~ aiioa, pcl'.'o su eran rnérl io r;:cm~iE.. 

te en afi·cmar GU5 11.lcas con d.Hnostracloncs !'Ísicas. 

:::u ldea eenial ruó la de considl'!rar al c111azón cooo urrn. bomba qce fu.'lci~ 

na i:iediante la furcrza muscular (1¡8), 

D"sde 187 5 ~e lan?.Ó Pl conc•·pto cli: Jhock o Choquro "º una mn:noria 1·n la 

<r.le se califlcab:i a este acci·l!inth como t•Índrcm<> d"'prrosivo ne11rova:;cu -

lar y donde entonces se not'1bleer.n el.neo formnn <!e shock 1lr:sdc r:l punto 

de vista clínico, 

Estos cinco tipos corr•.::1ponJ.2n a los que actualmcntr· n.:o presentan; hill2 

volél!'.l.co, séptko, cc.rtllo,~·'nlco, anafiltÍctlco y n"urocénicc>. 

En 1919 nn rPconoce la i:ipc:rtc .. ncla de la .ll~minc:clÓn del viliÚtn<.n "ª"€'t:Í

nr·o circularit•~. il CC-!!c.cimi.ento dr:? fenÓ"l~ncs a.1sl.:-,do~, pa.ra la mc:jor i:i:·E! 

prennión <'iP la etiolo<:.Ín ha,;t;. la actualhlact "" ha complete_do (1. i, 
A posar de los üd<,la ntos dr. la !\cdicina modorna, el estarlo dro ~.hock oc 

uno de )o¡¡ problc:naG pr!n~1p:t1c·u a que tlN1''0 <]U'' cnfrcnln:cc.<o lo:: clÍnl 

cos. 

La raorlu.11<l;iJ .:.1.c,ur• .s~.cr.:!o cl'-''.','lda aunqw~ ut.1l\r.1;n pla::;:nn., ;¡~·.,,,,~:r. :,;ucro 

y ant1h1Óttco:; r¡u•o se utili2er. "º cualqll!"r tipo r!e c:hock, '":;,,."1,.lnH:

to sep::;ln n 1n!'ar-+..o al l'lloca!":..!io (~'.O,~i¡). 
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Bl ahock ea una depres1ón de las funciones vitales del organiaao y ae pue

de deber a una gran cantidad de factoree rel&c1ona.doe con trastornoe c1rc~ 
l&tor1oa y de la distribución de la sangre a través del organieao (ft6), 

Como se mencionó en un ;principio, existen cinco tipos de shock, que a sa

ber son. 
- shock hipovoléaico 
- shock séptieo o endotóxico 

- shock cardiogén1co 

- shock ana.f1láct1co 
shockneurogénico 

El1 estado de shock es debido a una falla de flujo sangu!neo efectivo de loe 

órganos vita.les. Cada tipo de shock causa esto efecto de una. 111&11era u otra. 
La h1poperfus1Ón tisular es causada por cualquhr mal func1onu1ento de uno 

de loa coaponentee del aparato ci.rculatorio, Todoa loa shocks tienen difer.!!.n 

tea etapas evolutivas: 

- etapa inicial o de desencadenamiento (hemorragia en este caso) 

- etapa de coapensación (aecanismos homeoetáticos eficientes) 
- etapa de desc011penaac1Ón inicial 

- et.apa irreversible de auerte ()'}, 

Se señalan varioe conceptos q_ue se refieren a la dofinición de ~ue es el -

ahock para algunos autores1 

"Shock puede def1nires11 COllO el estado clínico pendiente de un defecto en 
los aecanismos de transición que absstecen a los tejidos corporaleo en ge

neral" (J'), 
Otro ' autor nos dice al respecto1 "shock es la incapacidad del aplll'llto 

ci:rculatorio para mantener un buen aporte sanguíneo con relación a lae de -

mandas periféricas • la hipoperfueión tisular (o insuficiente riego sanguí

neo) la cauna cualquier disfunción da alguno do los elementos que componen 

la sangre" ()'), 
Otro 111&111 "~ la hem~ia que ocasiona r:l ejorcnr una 1ntervenc19n larga 

y coapl1ca.cln, de esta manero. oi nucP.<ie a monu<IO nl nhock y si las dofenzas 

orgánicas hll.ll nufrido menonacbo o. consecuencia rio dichos estados en probable 

que sobreven1'ri" (U). 



(2) 

FlnalMnte otro aeñala1 "Ea una perfusión h!atica deficltart& co110.con .. ., 
cuencla de una pérd.lda absoluta y relativa de sangre o líqllidQf, con un 
vol.úaen lllnuto card.Íaco dlalllnu!do" {lfl), 

Cuando el ehock ae presenta, la circulación de la sangre es red1atr1bu!da 

en loa órganos vitales alterando la resistencia del :flu!do periférico, 

la pi-ee1Ón'S&11gUÍnea es mantenida P<n" cuatro factores1 

- volúaen adecuado de la sangre 

- adecuado retorno venoso al corazón 
- buena res1Btencia per1f~r1ca vascular d11l flu!do sanguíneo 

- buena d1etr1bución cud!a.ca tanto por f1111ra cDllO por dentro 
Una buena perfusión persistente inadecuada de loe tejidos vitales, resulta 

un caabio irreversible causando la muerte por anoxia \l), 

En cas! todos los casos existe hipotell!lión sanguínea acentuada y sostenida 

Una hipovolem1a producirá la hipoperfusión on los tejidos, misma que es de

bida a cualquier mal funcionw•mto de uno do los co111ponentes del aparato 

circulatorio, En los vasos sangu!neos cualquier ca.Jllbio drástico vascular s~ 

bre todo e1 es a nivel de 111icrocirculación, tebién puede provocar hipoper

fusión (l), 

Se tendrá siempre presente la parte que pueda corresponder al colapso post

operatorio al procedimiento anestésico emplea.do. 

Es bieñ sabido que la vaca resiste i:ia.n1pulaciones abdominales sin presentar 

el grave cuadro s1ntomatolÓgico del shock primario, (es el que se presenta 

enn las priaeras etapas) pero una pequeña ruptura uterina, especialmente del 

piso de la matr!z, incluso con hemorrat¡ia, relativa.J>entc leve, pr~luce el 

shock con frocuancia, del que ne puede morir el an1111al en unas 24 horaa s

proxima.d&111onto 1 es docir
1
deznasiado pronto para atTibu1r su 11ruerte a una pe

ritonitis (.j'/), 



(5) 

- heaorrag1as gastrointestinales (diarreas severas, deshidratacioneG, v6~1· 

to,coap~1cac1oneo y proble111&s urinarios. 

- hemorragias extrauterinas (41), 

F'actores contribuyentes ! la presentación ~ shock 

Diversos investigadores ( 41.) ~ncontraronvario:s fa.ctoreo qua pueden provocar 

a complicar el shock y entre ellos tenemos los ci,_ruient~5• 

- aborto 
-accidentes cerebro-vasculares 

-ar-ritmias cardiacas 

-bloqueo cardiaco 

-diabetes 
-edad menor de un año (paci<>nt.;s humanos ). 

-embarazo 

-enfermedad pulmonar crónica 

-enfermedad del hÍgado 

-hipertermia 

-vejéz 

-trauma.tismos 

- infeccione11 

-infeccione11 t!n los Órganos genitales 

-infeccionen dol aparato urinario (pielonefritin y falla r~nal) 

-insuficiencia cardíaca congestiva 

-insuficiencia suprarenal 

-descargas sanguíneas (incluyendo panleucopcnta y acranulocitoais) 

-intervenciones en el aparato urinario y pelvis 

-linfomas y neoplasias 

-taquicardia 

-puerperio 

-tratamientos con medicamentos hipertensores 



(6) 

~ clfn1coe ~ !h!!s! M.poyoléaico1 

Los signo& cl{nicos de este tipo 'de shock ::ion fac1laente identificables. 

Aunque existen &18unas pequef'iaa diferencias entre las diversas formas de 

shock, as! cot10 las distintas etapas en un •1sao paciente, el cuadro ~en~ 

ral del shock incluiría pr1ncipai.;.ente los datos s1gu1entesi 

Al ver al paciente, este se encuentra con frecuencia consciente y responde 
perfectamente bién al medie que lo rodea, En esta etapa puede ontar 1nqu1~ 

to, agitado pero lllaS tarde puede mostar apatía y confusión con 1ncoord1na

c1Ón sensorial. (4t), 

Entre los signos cl!n1cos del shock hipovolém1oo está.ni 
_ taq_u1ca.tdia y aucosas pálidas 

- hipotensión arterial 
- tiel!lpo de llenado cap~lar prolongado 1 aument111lo. 

- baja en la temperatura corporal ( hipotermia} - de )8.0° C en perros 

- pulso periférico rápido ( pero muy débil, fila.mentooo} 

- polipnea y disnea 

- anuria u ol1gur1a (56). 

- mucosas ~ lengua secas 
- pérdida de la conciencia 

- piel húaeda y fría (pal:idéz} extremidades frían (en humano) 
- sensación de frío (en Medicina Veterinaria) 

- taqu1pnea 
- nauseas, vómito y sed (aunque casi nunca da tiempo ya que es muy rápido) 

- reflajos muy disminuídÓs 

- pupilas midriáticas (47). 
- sudoración y sed ( en hwnanos) 

la piel tien una palidéz característica, está húmeda y fría como result~lo 

de la d1sm1nuc1Ón de la circulación periférica, 

El pulso ns típicnm~nto rápido (aunque débil) la presión aretrial (particular 

mente sistólica) es baja lo que indica quo ha 1nminu!do el gasto cardíaco • 

La t"'uicard1a no es rara. La excretión ur1narin 111r.m1nuyc considerablemente 

(ol1guria) aunque a veces ceoa por comploto (anuda), A menudo el pac1r,nte -

suda profusamente (humanos) y se queja de muoo 11ed, 



Por lo general, la respiración es ripida y superficial, Es frecuente quo 

el paciente tenga una extreaa deb1lidad6 (4t) el pulso (sobre todo en lae 

venas periféricas superficiales) se cola~ Y debido a esto los ani11alea 

se encuentran abatidos, Las mucosas de los an1111ales que presentan shock -

hipovolémico, se ven pálidas ( 5'). 

En un perro v!ctima de un accidente callejero, el cstw!o se manifiesta de 
manera patente en el aparato circulatorio, Er. ente CAno se apreciarán eí~ 

tomas diversos entre los cfi~lns ne presenta, frialdad de la piel, la len-

gua está seca y pastosa, pol1pn"4, el pulso es frecuento 

y vibrante 9n ocasiones este cuadro se debe • hemorragias resultantes -
por una ruptura del bazo e hígado' ( 51 ) , 

Cuando un paciente padece de una hemorragia sovora, usualmente oe aanifies 

ta por hipotensión arterial sistémica, palidéz, fr!o intenso y respiración 

rápida con pulso débil (8), 

F1si01¡&tolos!a del ~ hipovolémico 1 

La secuencia de los casubios principales quo riufre el orsanismo en las for
ll&B aás comunes de shock puede resumirse como sigue: 

- al~eración inicial que provoca una disminución del retorno venoso 

- disminución del gasto cardíaco 

~ di5minución de la presión arterial 



PROCESO FISIOPATOLOGICO DE:L SHOCK 

EL <;ORAZON LATE RAPIDAMEliTE, PERO SURTE POCO EFECTO SO.,IE LA COIUUIENTI: Dt: LA 

SANGRE QUE SE ASEMEJA A UN RIO DE CAU<;E lliUNDANOO Ull VALLE,l'Olt LO CUAL ÁLaUllOI 

TEJIDOS SON lolAS SENSlaLES OUE OTllOS 

INU<;IOJI DEL Dll ..... UCIOll DIL 
HEMORRAGIA HIPO VOLEMIA 

>RNO VEHOSO USTO CAIOIACIO 

·-
Dl!IMINUCION DE LA 

HIPOPl'.llFUllON 
PllESION ARTERIAL TISULM - Mll'OXIA 

------- 1 --
ESPASMO DE LOS HIHll•A•lt.IOAO 

l:!ll'"lllTERES 
- HL 

CAPILARES INDOTILIO 

1 1 

ESTANCAMIENTO DE SALIDA H 
LA SANlilRE LOILteUtO• 

1 

HIPOPElHUSIOH - MA'l'Oll - Hll'OVOLllll• 

1 1 

DISMINUCIOll llll MlllllUCIO• ML 

•ASTO CARDIACO at:TOallo Vt: ... 

clMICID•.& 
- 1 



- ...Dt.o 4• la eCu'lldM •1.,áUca (coao reepueata •loe barroreceptorea) 
-üu11111clCÍll ele la clrculac1ón pa:rUér1ca (vaeoconat:r1cc1ón perttértca, vallo• 
d11atac1ón central) 

- eat.u1s venoac-cat:ral 
-hipoxia y aue:rte celular 
-•atancaalento de la aangre en a1crooirculac1Ón capilar 

-circulo v1Cio110 (40). 

A cont1.nuae1Ón se e&tudian cada. uno de 101! C8.llib1os principalP.e y otroofacto
res de la f1s1opatolog!a del shock1 
En lu etapas tespra.nas del shook el riego capUar M1tá dlsm!.nuÍdo debido a 

la réd11Cción del volúaen 11angu!neo. 

Esta Teducción de flujo en los capilares per&itirá l~ acuo.ulaciÓnde glóbulos !.º 
jOEI y poeter1or111ente el secuestro de los capila.reu, disminuyendo en e&ta forma 

aún aáa el riego sanguíneo de la.a células. 
Todos estos acontecimientos reducl.ran el volÚJnen o!icáz de la sangre cl.rcula.n

te ¡ órganos y centros vitales y quedarán irrigados con menor eficacia. con lo ~ 

cual se origina una gralfe depresión fUl'\cional (8 ), 

Entre los trastornos causa.dos por la pérdida de lA car.gre tenemos1 

- pérdida de pla.8111& de las superficies corporales (deshidratación, quemaduras} 
- pérdida de pl.&llaa hacia la cavidad peritoneal (peritonitis bacteriana aguda, 

peritonitis qu!aica y pancreatitl.s) 

- pé:tdida por el tubo digestivo (obstrucción aguda del intestino de~a.do, tro! 
boais de la arteria mesentérica superior) 

- pérdida por el tubo· cl1gest1vo (vómitos, diarrea. y pérdida por ileosto111ía) 

- pérdida de sangre completa (la hemorr~1a :nacroscópl.ca de un va.so i;angUíneo a 

bierto por el trsUJaStisao con extravasación intensa, secuestro sangulneo en los 

tejidos) (34). 
- disminución del retorno venoso al corazón 

- d1em1nuc1Ón del volúmen minuto cardíaco 

- vaaocorustricc1Ón 'Periférica compensadora (eat1mulación simpático-adrenal) 

- &Wlento de l.& resistencia perifÓrica 

- tra.stornou de la microc1rculación 

-coa,c;ulopatía de consumo 
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(9) 

- hlpoa1& bhUaa de los órganos (li6) 

Deapa de cualquier dl.alnuclón laportante del volúen de lá sangn clreulan

te, ae deaencadenan varloa aecanla- coapeMadore• 1 entre loa cual.e• se 1ncl~ 

yen el auaentc de la 19aUaúlac1ón nerv1osa ( siapat1ca. que origina la estimul!; 

ción art.er1~ dlrecta y v .. ocOlllltr1cc1Ón, 

La eatllll.llac1Ón s1apátie& &Ulllenta el gasto C&l:d.Íaco al 1ncreaenta.r la. fuerza -

de la contra.cc1ón del corazón y también la. frecua.nc1a de su ritmo. 

La sangre se 1110V111za desde los ruservor1oa venosos hacia el aisteu.a vascular 

central, I&s glándulas suprerenales son est1aull!.dan por el gran n1mpát1co y $!. 

oretan c'&rltidades elevadas de e.<lrenalina y nora.drenal1na, (8) 

La h1potens1Ón arterial se explica por el secueatro en la ~1croc1rculac1Ón de 

una. il!lportante fracción de la volemia, 'é:st.a obcl.ru<:Ci,;n •fol !ÍreJ. pulmonar, p~ 

duc1rá h1pertens1Ón en el círculo l!lenor al tiempo que la •llsminución del apor

te sanguíneo al corazón izquierdo origina descenso sistóltco y de la presión 

arterial; así COl!IO junto a la coagulación microvascular 60 produce el feÓmeno 

hemát1co de .la agrlgación de los erotroc1.tos en forma dn pllas de monedas, (51) 

La microcircul.ación del lecho viscerocutánco contiene 1011 llama.deo receptorec 

alfa que corrocponden al incremento de ep1.nefrina y noropinefrina produciendo 

vasoconstricc1Ón de las arteriolas y vénula.a, 

La 1111.crocircualción del cerebro, corar:Ón y l!lÚBculou vol.untarios tt':n•m muy r.o~.s 

ca irrigación por lo que en ellos no ocurre V!Uloconntr1cc1Ón en estan ectruc

turas; por lo tanto dichos Órganos vit.3.les reciben mayor porcentaje del ya re

ducido gasto cardíaco, Los receptc:res beta del corazón y dt:. los músculos volu!! 

tar1os son estil!lula.dos por la epinefrina y la norepinefrina , mismas que prCl'/2 

ca.n el aumento en la frecuencia y fuerza del miocardio (efecto ir.otrópico y cr~ 

notrópico) adeciás causar. la d1lataión d'" las arteriolas y ·1én~lan de los r:Ú!:cu 

hoe involuntarios. (J5) 
0

La progree1Ón del estado 1\0 anoxia tisular a la do cstancamir:to y el consiguie 

te agravamiento de 1a perfusión tisular, ocurron cuando lan causas que están d 

senca.denando el estado do shock son pro~oRiVaB , ni el paciente se ~ncuentra 

en una situación mas sucoptible o si la len1Ón on nevera como ocurrff en ar.iJ:ll!.'. 



(to) 

que •• encuentren en loa e:xtreaoe de la vida. (U) 

A1 haber una d1&111nuc1ón del volúaen circulante, independ1ente11ente de la 

cauaa h&J' una d1aa1nuc1ón del retorno venoao al corazón y por conaecuencla 

el gasto cardíaco dieainuirá, lo que poater1ort?:3nte ocaelonar& una caída de 

l.& prealón arterial. {)6) 

Los barroreceptores responden a la d1sllllnución de la presión arterial acti

vando a los centros nerviosos simpáticos en el tallo cerebral. 

La hemorragia externa casi siempre resulta de un traumatismo y es probable 

que sea la causa principal del nhock h1povolémtéo, el cual puedo ~er debido 

t.aabién a. una severa heaorragia interna coao oourre en tra~t111aoa de loa 

músculos esqueléticos, fracturas y en casos do hemorragias gastrointestina

les. La pérdida de plasaa ocurre en casos de (lUP.ma.duras, traumat1omoa de los 

tejidos, peritonitis y pa.ncrcatitis (40) por lo tanto la per1uaión persiste!!. 

t<1 de los tejidos vitales ca.usa la. muerte por anoxia. (6) 

L 

La circulación cerebral no posee receptores alra ni beta, pero durante el -

estado de shock el cerebro se beneficia de la vasoconBtricción de otros ór

ganos, de esta manera es como este vital órgano recibe proporcionalmente un 
mayor 1lujo nanguíneo. (11) 

La adrenali!IJI. y norruirenalina aumentan la vaaoconstricción periférica y el 

gasto cardíaco. (8) 

E1 colapso es casi siempre de naturaleza neuropléjica bloqueo ganglionar, 

antihipertensivo simpaticolítico o debido a ortostatismo. Como sabemos, no 

todos los organismos esta.rí constituídos pai:s. soportar lo nüsmo que los de

más, por lo tanto adeciás de los signos ya. mencionados anteriormente, tenemos 

también, oudoración, piel blanca y pálida y obviamente húmeda .• (esto es en 

caso do humanos pues los animales no sudan), frialdad, taquipnea, nausean, 

vómito, oliguria. y disminución de loa reflejos. (47) 

Debido a.la hipoxia y a los cambion hemod1n1Ílll1cos descritos, la membrana en

dotelial de los capilares pierde su integridad y permite 1n1c1almcnte el pa

so del líquido y posteriormente el paso de ulnmontos celulares hacia el es -

pac1o instertic1al dando como resultado la.a lnn1ones hemorráfi;icn.n típicas en 

vísceras y pulmones (24) que se observan en lan fases terminnlco d~l estado 

de shock (22) 



4 (U) 

lln vlr\.llll de la acldo•1• concoa1tante al llhock H penaó en una época. q11e • 

'&l coab&Urla .. re•olvería el proceso ef1cazaente eln e111barg0 eo ha. v111i• 

'to que ee un e~~~~ tertina.1 o cuando ae!'C>_S -~ardí•, . ·- , (10) e1n e111bargo 
háy· . que. cáabadrlo. 

Cuando existe una d1aa1nuc1ón en el volúaen circulante, 1ndepend1enteaente -

de su or!gen, d1am1nu1rá el retorno venoso ha.ola el corazón y ocasionará la 

caída de la presión arterial (11), 

El shock puede ser precipitado por diferentes alteraciones iniciales, 

Toda.a l&a causas tienen un 111smo resultado¡ la 1laficiencia del volú men nar.

gu!neo circulante para satisfacer la demanda dt> tejidos. Las distinta.n alte

raciones iniciales pueden clasificarse en cuatro mecanismos patógenos guner! 

les que son1 la reducción del retorno venoso, la causa mas frecuenta de esta 

reducción, es la disminución del volúmen sanguíneo real que puede ser debida 

a la pérdida directa de s~"re o plasma , o bién del m1cmo líquido extracel!! 

lar. La heaorragia y los traumatismos musculares y las que:r.aduras provocan !! 

na disminución directa del volúmen sanguíneo (41). 

El colapso poatoperatorio ne debe generalmente a una hemorragia severa que 

ocurre durante ~ despúes de una intervención, habiendo en ambos casos una di! 

minuc1Ón crítica del volúmen sMgu:Íneo normal/. Las modidas indicadas ~• -

tratarán mas adelante en forma individual (1¡1¡)~ 

Existe una condición particular del cuerpo del paciente que siempre produce 

alarma, Ja.mas proviene de alguna causa insignificante y por lo tanto no debe_ 

rá ser objeto de descuido, Los vasos sanguíneos en estado n ormal son firmes 

y elásticos. Si gozan de buena salurl se hallan contraídos y resisten la pre

sión de la corriente sanguínea, en estado de shock los vasos pierden sus cua

idades normales y dejan de tener rigidéz y tonnión, volviéndose flácidos y 

dilátandose a tal extremo que la san/IZ"c en véz de correr rápidamente, 

pero, eurt11 poco efecto sobre la corriente sanguínea (ci;to es semejante a un 

río de cauce inundando todo un vallle), por lo cual·algunos tejidos son mas se~ 

sibles que otros. E:n el estado de shock la temperatura desciende mas de lo -

nonn&l, la respuonta a la reapirac1Ón es difícil, y el pllciente retiene el a• 



ESQUEMA DE LA MICROCIRCULACION 

LA MICROCIRCULACION TIENE LA FINALIDAD DIRECTA OE UNA BUENA IRRIGACION DE 

LOS TEJIDOS . 

ESTA MICROCIRCULACION, CUYOS DIAMETROS A DIFERENTES NIVELES SE RECOGEN 

EN ESTA FIGURA, COMPRENDE UN 90 % OE LA TOTALIDAD DE LOS VASOS 
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liento, bosteza aunque en algunas oe&Siones tienen paUdéz de muert.e (52), 

~1 estado de shock incluye diversos factorP.s y proc~nos clínicos aAoc1a

dos con t.rastornos hemodir.ámicos, bioquímicos "J de ml.crocirc·Jlaeión. 

Estos trastornos fia1o1Ógicos :pueden desencadenarse por hemorragia.a co-

1110 por otros acontecimer1tos 1.n1ciales. El shock pu.,je describirse según el 

for.Ó11:eno que h.a fallado en los mecania11>os de t·r..nsporte DS), 

!.'.l sangre se moviliza. desde los res.,rvorios venor.os hacia el sistell\o. vascu

lar central. Los procesos costrictivos tionen ~r consecuenc1s dirigir la 

mayor parte del riego sanguíneo total haci& el c..rebro, va.sos coronarlos y 

riñones. Cada célula. pasa de la oxidación aerobia a. la anaerobia y ne pro

duce la acidosis local (8), 

La. sangre se considera como un fluído no newtc..n1Mo ya q•Je su velocidad d! 

pende de la presión a que se encuentre so11>etid.a, Por el contrarie, ela,;ua 

que es nuído nevtonis.no, mantier:e su poca viscoaidad lndependl.entem•mtc 

de la presión a que ne encuentra sometida (45), 

Cuando la vinoosidad del medio d~ suspensión aua~nta, la estabilidad de la 

suspensión del coloide dis11>1nuye en la sangre segiín el ejemplo propue~to, 

esto condicionaría a una r:.ayor afinidad de loa hc...at!es entre o!, producián 

dose a¡;regados de J.oa glóbulos rejos que dif1cultarfan ü flu{r a través -

de la m1croc1rcula.c1Ón y sobre todo de la unidatl capllar (15), 

Los capilares y loa vasos están distendidos con zangrtJ. r'recuentemPnte ne -

presentan hemorral!;ias focales. 2:1 líquido edecatoao ac encu~ntra en la~ ca

vidades microscópicas y las células y ftbras tisulares están 5< rwcll!lu por 

el exudado, Las hemorra5ia.s peteq-.:~alcn non nWtcrosas en todo el o'ld~·,,-,,., y 

es el rcaulta.do de la lesión 1\ 1?l. lmdotcl1o cap~la.r a consoc11encla .:e l.¡, fa .... 

lla c1rcull\tor1a. ll6bido al awr.<rnto •le la cap1lar1d"'1 se prc~•·titfi el "'lema, 

F.l líqul.clo l!cl•!lllatoeo 11c oncuentr« por t<>"lc el t,,j1do conPctl·,,: ·,n,u ,:,.¡ ~ ,_ 

da-:"r ' · ' ..,\ ~mo r,n los c,.vfdade" cor;¡>oral~e 111) ¡. 

l~l ·st1r1c:tm1nntu "'' prtosnnta. cuanflD l'.l.:__ ·1rV~riolr::, no ~iOn c·1~1accs d1· ~i.a.nt'!

_,u conutr\cctón 't<~b1.do a la a..r.'J1.t-l y la ac1.üo:"1.n pt·r:-·.1.~tcr.t,:. Ior ( ... tru 
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1 (1)) 

lmdo lu vénulaa 11&11Uenen su tono por períodos Jl&.f!_prolongados y proba -

bleMnh por •u expoalclón a una 11enor tenet'6n de ox eeno y pH en sit.ua -

c1- normalM, Deben tomarse en cuenta loa factores d.e coagulaci6n en la 

formactón de dlcha aicrot•roabosis. En resÚllen esto constituye en f01!"lll& br!t 

ve el ll&88do fenómeno de coagulación 1.ntrava.scular disemina.da y que se 111! 

n1f1eata ol.!n1.caaente par el ~ng:ni.du digestivo a.lto y bajo, ca.ngrad.o por 
la.s auoosas y que es característico de las etapas avanzadas d1.1l esta.do de 

shock, (23) 

La pérd1.da de pla.sma de las superficies cor¡K>rales (si la q_ueiMdura es g;r_!!: 

ve)origina una 1!18.rCada deshidratación. (J5) 

Como se ha visto antes la pérdida de líquidos en el organiRmo, no se debP. 

solamente a quema.duras graves, ya que se incluyen entre otrau, f!ntule.s ga.! 

tro1ntest1nales, enterocolitis, pancratitin, vómitos y diarrtj~r. muy profu

sas, (4?) 

La infección local y la necrosis de los tejidos son complicaciones frecueE 

tes de la.s quemaduras y de los traumatismos intensos qu~ af~ctaron a los mÚ! 

culos esqueléticos, (20) 

En este ca.so, el 6hock os debido al secueetro de volÚt>~n por el ~dou.a hÍ! 

t1co causado ·por la queir.adura con retención de sodio y pérdida de potas1.o 

como consec\tencia de scveran alteraclones f"uncionalc~ d'll riñón. 

Las les1one3 parenqu1~Atosas se encuentran por rc~la gen~ral en ÓrGanos e~ 

mo el hígado, cerebro, riñones y pulmón, 

La infección de la sup<lrf1cio C.el área dañada pu•"l~ "tr1\-,u1rs" a 

ostreptococos y estaf1lococon, protcus y S. ccl:, (tétanos, escarl~

tina de la herlda , oncarlat1.na diftéüca, 1.nfocc1oncs renr;ralen, 

bacterias y toxinan, caquexia, úlc.,ran y :;tr~sa) 

La..s lesiones locales como al ca.;o de alt.,rric1on~s vanc•J.lon<;r1io11nn, c1catr_i 

cea, quoloiden, úlcora11, atrofia <lP ::;u•l<,cr., r1¡;11\Ú articular , osteopo-

rosis y degenerec1.Ón neo¡ilástica tardía. 

Las lastones homo:r.rágicaa y nr.crót1.cas .,r, r.l intceUno del17ail1; 1!1,1 perro en 

shock progresivo, non debidas pr1me=r&.ment1i a altcrccionm.1 "ctabÓUcas que 
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dejan a la& células ftl\lco1des indefensas frento a la acción típica, por é! 
ta razón se le lla.iu. "enteritis he111orrágica". 

Col!lo la luz del intestino en el hoabre conti•me en su qUlD10 mucho r"'-'"ºº -

tr!psina que en el perro, ésta es la explicaclón de la relativa r1tr1na d~ 

de la. n'.tCrosi.s intestinal hemorra61ca en el abock h=no. ('•.5) 

En el tracto intestinal sufre de hemorra¡¡ia en la. mucosa dura.nto el ohock 

a.n! como de necroa111 , a. esto se le dcnorrl.na"v,astroenteropatía hemorrá'!i

ca" la cual está acompaña.da de extravasación celular, 0<lu111:1 11ubcutáneo1 a 

sí como de hcmorra.e;ia llla.61Va y necrosis, la.a lv31oncs ga.strointcstirialos 

inae 1mpo?:tantes son; la abundante y profusa diarrea. con pérdida. de clcctr_2 

11tos y melena, los estudios ultraestructuralea, indican el escapo de flui 

dos ocurridos principalmente en las vénula.n, (5) 

Son escasos hasta. ahora los datos sobre la mortalidrul por shock h1povolr;111\

co en lo:; &eres huma.nos. Los da.ton obtenidos de lo:: aniir.ales en <'xpnr~:::cnt~ 

ción indican una mortalidad c¡ue va desde un 80',~ a un 100:~. :.:e considera que 

la causa nÚm<lro uno que ocasiona.. la muerto es precl.sa&1enie la pcrdi<la c!e • 

líquidos o di! sangre. 

Se ser:ali. que aunc¡ue la rest1tuc1Ón adocua.de. de la sangro ~ca af1c:Í;;; en la 

mayoría de los :pacientes, algunos do ellos por lo gene:.-al seniles no r~u

ponden a dicha re:;t1tución como Único tratnmlnnto y que en estae índico lo. 

supervivencia. es baja, es decir abajo de un 20%. 

La h~Morragia intensa puede provocar poro ca.rd!nco, incluso en puci .. nt•m 5§ 
''ena.:n y :;anos hasta este momento. (4t) 

Aurqu• r::ncho:·, ;m.cicntes presentan una grn.n reducción c:le la prnsión arterial 

desde etap.'.rn t<Cmpranas del shock hipovol¿mlco conv len<; tcn<;r on cuenta qur 

e- pva tbk c¡uri la tensión arterial no se manifi.,sta el fr.icamcnt" hnnta qur 

,,1 paciente ha (><·!!\ido d 20;:. de su volúmon nnnr;u!nco tc'.nl. Hn hnl,\1!0 cn

n:is en t¡uo d ¡•1d<:nl" ha fallcc1'1o poco iletip1io11 lle conr.cer i;u pn·¡¡\Ón ar

t~.:rial nort'..al C:(l::ic,· \ln 1ni\1clo de que no cntaba 11n ['uli:;ro. (::o) 
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So cceuc!al rnant~.ru:r- :.:;.:. ;rci:,;l¿;r, san~~!nca y t:.il:~.t :''I'. •. "".'...'L 1::. t",f'.'r.lO~:;.,i·:ia. u.,,_ 

tá en ¡r.coccso, r . .s a.cor.beja.blc c.mple:ar 1n.::\l!lionr::; r ::.l~l.-'r:noca;:; d:· e~l·1ctúr. 

salina 'tit.la., de preferoncla con ~lucosa y !&Cima a:iblp,a.. 

Lil caso de haber hi:;v.orrag\.a. {.'S aconscj-1-ola rr.c'...l.rri.r : .. trc.nsfusion9s '.! 

el r~sto con ·t.hra..-µ\a. d:J flu!tlos. ·r:ir.ibic.n es r'.:"'!VM ... ~n.lj.bl\· l:J arltúni.~trac: cb 

con bidroll.;:.a.dc.s d9 ¡:.-rot,~r::a:. .:.·º!."" vía sub.-::•Jt.i..r:•;;., ) •""-i. t>'.J t· ~¿t.13- t.._,r..,1-r:ci? 

.:.l v¿:rU.to ú~bJrá :1a::..s~ l•O:- v !:a o:ra1 '.m. pt:q_Uq:~a.,... :-:int:d.a:h·~. 

to del =~r:;!'~ú t.:,c..i yacief!t-=! y f;ul.J_~!.rln cn:1 .. ü(..~ ,j;;..5 ta.l'."l:>t~n ¿¡ ... }·1.H:"1C hac€r u

:r.o . .:..: "a.a :~:.~·S:.r.u.. !r1frar0jr..:., pero 11ec.•::..-;; ~f!:F:r'tf'? :...~Jtv.:!ia.l "1Ji~!.--....!o ya q~e- loa. 

perro~ sc11 su.:.r.ar..r.;r1"to scr1si."c.le:!.i ü. qut:.na.du:rar• ¡.l)r .-~st.r· íi po ,;~. c:\l~ntr:i.r~vt1•B, 

así misS3.0 con bol:;::u=; (~!W ce;,• ::. 1 ·~:. tl.!';Uil có.1!.n\.f; \U.). 

7c...-!o~ lo;: :·1-C.~ 1~nt"'·:::-, ·._· ... ·: .~ ..... ne:. c~·t~ .. :~ ,_:,. ~;hu..::k 7.~n .... ·/l,·~t~i!lí<~·J, ._'.;;·;~11.·: 

:.ic~ 'f .-;.;;it.lcv, '.."'.C. 1·:·s rl.r·t•er¿ •.c~ar ur. ui.~~'!:.ro~nr':i.ior·~:::n:i r:.'~!~i L·nm l···.i.~.::.. a·· 

;..1 1 ~u:.'J:: ~utorf.:::O !'eportar: q~:-:- ~!1 ~r:~ll,:o .-l-:· ~:11r,r· in·. :::cr.ri:l 1 ~P~':-1.dc cooo una t.!;_ 

rapéut1=.a. contrél.lr.'11.ca·l"l., p:refl!'lr-~1110 ~le~'!r r .. --.tJr. l)dCl'3nto::: ::\n a.b't'1fO y a 

!a t,,~:1·:-n.".h•,·n :'._;:-· 1 ·:.·.r.:"~·· ;:)!."'~C1 :•, t"!'1. co.:;-:: • •. ;... iJ.'. •. ".>f"t-~1:~ ror ~1 ~::..p:.1.:(; ,¡ .. 1 ···~r""~to 

f:ir;o.:'"~:~l•·rlo, r;;J.!.'r. ~:"'.;,)..., !".i::.;17~c=~L;_,r11 y otro:-:. ,:c..vJ'!.:::tc.-:. > .. .a.':::·r, , :i¡,ll"!.'lr:Jt'.. 

ta...,~~,:n :-.~1.~'.·ü·:t.·''.1rr:1cc.:., t·~.--.... .::-. ':•.:.·!o nl ¡'...;:1'...<:..: ~:r. . _ ... ·~:. ::r0:! 1 . .1.(t.';¡_1_(") ".;!.,.!":'.(· 

todot-. ··.,n~>J'··:. y rrc~r,:1~·i.er1._o~ ~:1 c: •_:l:l~'');"ti-:c,c 'l'·- r.·-.: .. 1.Jl.'!'.'"r:."r: c\13.ndo 1l ;><~1.,;l::!.n 

+.,.. n0 !'<•~?'Jtor1f· a. la Lt·!'"·1..?!.:~ 'rc.t~~l. i:.1 l.i·:, '.:~ i'¡ i~:. to ~. ~;\ c:!.<.t l ·1. i :-:. ,1-1 ~ :--•'l:tJl•:Ji~l;l. 



(16) 

.. 
rolde• tlenen 1111 efecto báaico especiallM!nte &i ae trta de llhock sé:frt;tco e- la hlclroeort.laona, aucclnato sÓdico, estas honionaa &etlian COllO va
sodilatadorea y ella& dan directaaente beneflc1o a laa célulaa (6,). 

Si el pacie,nte ha perdido 1111ch& Bangl'e se duán nu!dos por v!a 1ntrav.!! 

nosa y si despúes de esto no se observa. ninguna. aejor!a, se intentar& la 
transfUe1Ón (10) por lo cual se deberá restaura.r la volemia. de C11llirgench 

con terapia de flu!doa soluciones salinas fisiológicas co~o el C'l.60 del 

Lacta.to de R1nger, solución salina isotónica , 

Ta.abién es neceaa.ria la restauración del equilibrio á.cido-'báGico el cbal 

podrellOe resta.urar con bie&rbonato , necea1taremos usa.r un catéter uri

nario para extraer la orina que esté retenida ya que ocasior.a.rá problema& 

posteriormente, es aconsejable 11111ntener 11L temperatura corporal del pacten 

te (39) la adai.ntstración al paaiente , con antibióticos para prevenir in 
facciones secundarias, también se recomienda, 

La rápida. y adecuada restitución del volúmen circulante ea quizá la me

dida. 11&5 adecuada e importante para el tra.tamiénto del paciente en estado 

de shock. En el shock card1ogénico ta.ab1én puede haber una h1povblem1a co

mo en el he•orrágico y, en el séptico la roeducc1Ón del volúmen sangú!neo

noriu.1 representa para. loa tejidos la. misma amenaza que una reducción efe; 

ti.va de volW.en sanguíneo total, En el shock debido a una pé:rü1da ¡l.1recta. 

de sangre, el tratmiento ideal. consiste en la adm1n16tración de sangre pq 

ci&l, Mlfontraa tanto se deter11ina el tipo aangu!neo del paciente y se ter 

minan con las pruebas cruzadas en otras forman de nhock aaociadae con hl 

povolemia pero no necesariamente debida.3 a una pÓrd1da real de :?~e ~e 

pueden a.dlll1nistrar otra clase de l!~ui.dos en vés de sar.¡r,re total (40) y a

demás mantener la presión sanguínea (es ncceaario) {44), 

Pocl.cmo~ recurrir a difcrcntcn tipos de terapias durante el estado de nhock 

como la adminictración de sangre (hacic!'ldo previamente la prueba de agluti

ación y hematocrlto rápi<laJ!lentef mediante "uto podemos realizar la trans

fusión, misma •t;.:~ Q,. administrará por gotou lunto, la admtnistración d., Pl.a!! 

ma y sunt.ituto11 dol plasma también ea rt:comendabl.,,, así como 106 "lcctroli

tos, 1011 quo ü.,bnrán •1atar libres d" potanl.o ( <:l lact.,,,,to de RiriP,<:r P.ll ideol 

(39), 



1. (1_7). 

Durante la tranafua1ón, cOllo eucede en auchas terapias suceden accidentes y 

peUgro , u{ 111uo los 1ntentoa de reat1tu1r el volú.en circlllant.e llevan 
oon•1co. c1ertoa rieaf!oa entre loa cuales tenell08 la tranafua1ón excea1va, la. 

cual provoca un aer1o ede• pulaonar los pacientes h11M1'108 con shock car

d1ogén1co consecutivo a infarto del a1oca.rd1o son pa.rticula.rmente·senaibles 

a. los efeotoa adnraoa de la tranafua1ón exce111va, la oblle:cvac1ón cuidadosa 

de la excre ión urinaria, de los pulsos periféricos y los cambios de la co

lorao1Ón en•lae mucosas y la piel pueden constituir una útil guía sobre la 

respuesta del enfermo a la administración de líquidos, La vi~1lancia de la 

presión arteria.1 (método intra.arteria1) y sobretodo de la presiór, venosa cen

tral aunque no son infalibles son quizá las guÍIUI mas confiables con que se 

cu~..nta para evitar una trsnafUsiÓn excesiva. No a~ permitirá que la presión ! 
n1cial rebase el lÍJaite superior al normal aceptll.do aproxir..a.damente 15 cm de 

agua , los alllltentos bruscoo pueden considerarse como inicio de insuficiencia 

ventricular derecha, 

Aunque la sang=e citratada conservada es el mejot· "'''dlo disponible para rest!. 

tuir la sangre perdida, por lo cual resulta 1nd1sp<:nsabl" en .,1 shock hei:.orl!i: 

gico no es el medio mas fisiolÓGico• Si la sangre conser-,ada en frío de 4 a 6° 

no se calienta a la tcmepreatura corporal delpac1onte en el ~omento de ser in

troducida al paciente, la hipotermia rasi;ltnnto mantundrá la vasoconi;tricc1ón 

existente y la acidosis dobida al metabolismo ana~rób1co, cr. éste cano el pa

ciente continuará con el esta.do de shock a pesar ,¡,,, los elli'uerzos <¡Ub "" ha -

gan por restablecer el volúmcn sanguíneo normal. Adettl!ÍG la sangre con?.ervada 

que tiene un pH medio dfl 6.6 deberá ser amortiguaiiora, lz. adn1n1stración simu! 

tánea de bicarbonato de sodio durante la transfusión, para reducir nu contenido 

ácido propio, 

El empleo de pla.ema fresco congelado en la restitución de líquidos, tiene el _ 

conocido riesgo de transmitir cnferoedades de tipo infecdoao cc:::o el caso de 

la hepatitis, y no obstante algunos consideran el lÍqutdo de <,lecdón en los 

casos on que la deficiencia de volúmen circula.-it" e:; d<:b1da a cr.a péMida du 

plasma ( como ocurre en el shock por quomaduran grav!!s) ,Ti•:ne la ventaja de que 

pcrto111Jce al. espacio 1ntravnacular mas tiempo que al¡T,Unos otros líquidos que se 

pueden emplear (su única desventaja on la do nb Mr muy facilllente adquirible) 

En cuanto no refiere al uno de la oxigenoterapia, ln mayoría de loa pacientes 

en estado de shock presentan acceaos de di:inoa y valoree bajoG d." oxígeno de la 

sangre artor1al (P01), Para corregir esa Bituactón muct¡oB ,,spccia.llntau rnc:omie!! 



dall la &da1n1atraclón de oxígeno húedo al 100% por radio del uso de u-

na aoad& endot"4_ueal o la u.sc.ar1lla; se ha conelderado que la tienda 

de mda- • poco confiable, (lo anterior no ae realiza en los aniaalea 

119ro u -1n en huaano), la doaia uaua.lMnte recoaendada ea de tres a 

cinco Utroa por llinuto, (algunos investigadorf!s eug eren hasta ocho 

porllinuto y aún u.a tratándoae de shocll: séptico) Sin embargo la oxige

noterapia no carece de peligros, Se ha observado la toxicidad del ox!

geno al 100% con la adllinistración de lo que se ll&11a "pulaón de shock'' 

como resultado de la compl1cac1Ón de divernati formas de shock, Se reco -

mienda también el uso de oxígeno en concentxac1ones menores de un .5()%, 

Alaedida que progresa el estado de shock el 1'011 arterial aumenta y los pa

cientes pueden presentar 1nsuf1c1enc1a pulmonar progresiva que requier~ el 

eapleo de un respirador aecántco pi;ro el r1engo de estos es el. de eapeo -

rar las cosas ya que a menudo dificultan aún ma:i el. retorno venoso, (1~0). 

Trat&llliento ~.!.!!:!!.quemaduras graves, 

Real.mente sl un animal padece de \lll8. quemadura tan severa como para que l.e 

produzc& un shock, lo mejor será sacrificarlo, 

El tratal!ll.ento de las quemaduras se ocupa del shock con su ac1éoa1::, ~ 

aoidoeis ~ ds los reflejos neurovaocularea con J1 rcla.c1cnadoa oon el rela

cionados sin olvidarse de compensar los traatornoa circulatorios en este -

aomento conviene tratar el dolor con dosis elevadas de alcalo1doo por vía 

intravenosa que se ha de ree;ul.ar scgÚn su acción además de prot"io<•r y res

taurar l.a volemia sgÚn la fórmula de Evann (r,t> decir, cant!.dad d1t líquidos 

las primeras 48 hs. 

1.5 cm3 ~al, de electrolitos 

% de la superficie corporal 

X 

los 100 kg. de peso 
... 

2000 car-' de levuloeri. al 5% 

•••,,de lna cuales 1fJ parte de la doals durante la.a primera.~ 8, t6, y 24 ha 

El empleo·de amortiguadores depend1J de los valoro11 del pH sanguínt10, A par

tir del oogundo día se administra la mitad de lo adm1n1ntrado el primero , 



Si d .. pÚetl de corregir l.aa alteraciones clreul,\~~exlate ollguria, 
algnlttoará la falta de aal en los lnatert1c1oa, Cl!nlCMente se puede r! 

conocer por cetál- 1 amnolencla (edea cerbral). Cuando a partir del 
tercer o cu&rto día aparece 1111& severa reacción diurética en ese mOllento 
habrá que restringir el aporte de los l!qu1doe, La clfl:ae del hematocrito 

y • loe eúaena alollgll{neoa ofrecen ahora una v1BiÓ11 re&l sobre pérd1daa 

de proteína y he ... tíes (&neala). 
Una buena proteineala y cantidad de líquido queda garantizada si ae au11111n 

~ -
tan los siguentes 1Íquido<1' (cabe a.el.arar que lo anterior y lo que iü~U!J 

a contin.uaciÓn se escribirá, se' roa.liza en hW!UUlo debldo a que en Medie! 

na Veterinaria es incosteable, pero es iaportante saber que esto se pu'-"'.o 

ap11car coao terapia en ani~.ales provocándolo oxper11St1ntal111ente), 
AnabÓllcos co1110 DIANAllOL a tO 01113, 2500 calor!an en la ración diaria, ?..5 

gr (I;V,) diariamente de proteína , 1Íqu1dt.e en abundancia por vía oral 

así como dosis de vitaminas B y C, y una tranofua1Ón de ,500cc cada trno 

d!as (47) 

~ ~ emergencia !!.!! !!!:!!_ quemaduras graven, 

- calmar el dolor, uso de morfina por vía I.V, hasta 1.5 mi, 

- toma de muestra. para establecer el grupo sangu!noo ( im hUl!lllnos) hcmo¡¡l o-
bina, hematocr1to, nitrógeno residual, reeorva alcalina, exceso de banns 
de Na-P 

- colocación del catóter en una vena para d'.ltor.minar la presión "enosa cen
tral. 

- buena profilaxis antitctá.nica (en caso de equinos) 

- transfusiones de plasma y soluciones oalinan fiaiolÓgicas, digitalización 
y administración de vitaminas A1C y D, 

- quimioterapia¡ 1 000 000 o mas de penicilina en lai; qu'.lrnaduras de la m1tru:l 

inferior del cuerpo ~ gr al día de cefalotina y de G a JO gr do carbecilina 
y de 80 a 240 mg dp gentamicina, 

- profilaxis do trombosis 

- sonda vesical permanente , diuresis mínima de 25 a 40 cmJ/h, 

- establecimiento de un plan do p~rfuisionP-e , 



(•ta terapia ea para la ~aentación de shock en Medicina h~na y eg 

llU1 uaual 1 no así en V'et•r1nar1a. pero experiaentalll!ente se puede prOYO -

car para inv .. tigacionea. 

Solución ~ F1s1Ól0f51ca1 

Alsunoa investigadorea.conaideran que la eoluoión B&l.ina isotónica ea el 

sustituto ideal de la sangre para iniciar la restauración de líqu.1doa d.!! 

rante ~l estado de shock, J,o mas conveniente es que es de fácil aconoo y 

es económica. Muy a menudo se a.d.lllinistra mea.cid.da a partes igual~e con de~ 

trosa al 5% o albúmina, Su deeventaja principal ea que su efecto es muy 

breve ya que abandona la circulacl.Ón con r;xtrema rapidéz. Los paci11nto11 ~ 
1) 

con shock endotóxico no pueden i\?11 ;:o.r grani1e11 volúmenes de oolucón tlit.ll• 

na tan bién como los pacientes c~n '~hook h1povoléndco, (29) 

~•lución J!! Ringer ~ ~· 

!fuchos clínicos coruiideran que la solución de Ringar con lactato (sola o 

can al.búmina) en el líquido pei.ra iniciar la restitución de los líquidos 

durante la etapa de shock, 

otros por el contra.ro o:pinan que el mejor m~>d1o para reemplazar los líqui 

dos vasculares perdidos so o.dminictre conjlllltuont<> la sanere total durllJ:!. 

:e el shock heaorrágico, (24) 

Sus opositores opinan qu<> aUlllenta el lactato sanguíneo en los p.~cientes 

que ya tlenen, debido a la alteración del motabol1n~o anaeróbico noI111al. 

En contra de ese argumento, otros opinan que proporciona un amortiguador 

para la acidosis durante el shock (recordando que la ac1don1n qu connecuo~ 
cia y no cauoa y realmente la cantidad de lactato preeente en e~a noluc1-

ón no es suficientfl para cambiar el pH s1gn1ficat1vamente, 

Albúmina. 

La albúmina sérica normal (en solución al 5~ ~ al 2.5%) se ha utilizado en 

la reet1tución d<t líquidos en el ::ihock; sus dttfonsoren señalan la ausen

cia de virus do la hepatitis humana por suero homólogo, como un~ ventaja -

sobre el plasma, Sin embargo el uso de esto Be 11m1ta por el •lto costo y 

por los problemas para obt.,erla, Ar.ibas concr:ntracionric (51-25'.'~) ne admini!!. 

tran a menudo con solución salina y dextrosa, (l;O) 



Es necell&rio continuar con la infusión por goteo 1ntravenOGo,porque el l! 

quido aialn1atr&do rapic!.aaente durante la primera fue del tratu1ento ea 
excretmo por lot riñones en foraa rápida y el bene1'1cio aent de corla. dJ:! 
ración , Al continuar con la infusión a paso lento se logrará cierto oqU!, 

l1brio entre la entrada y la salida, 3e deberá persistir con la 1nfua1ón 

lenta basta que clínicaaente se encuentra. que la. crisis ha pasa.do aatloi'&.!: 

toriaaente, Muchos pacientes pueden lleva.rae a través de una crisis tal que 

una inyección relativamente rápida a.l pricipio de aolución nalina por v!a 

I, V, ello deberá seguirse algÚn tierapo con goteo i. V. en iorr.,a ltnta. (',) 

De manera Gubsiguiente e.e .dá a. continuación una l1s1.a de los parámetroe 

·por medio de los cuales . . podemos b«Mf!.c1ar & u-
na v:!ctiaa. de shock, recordando que esto tamb1.,;n con:es¡;-0r;!e ele manera u
sual al hombre y experimentalmente en los a.n1~al~n. 

Presión sanguínea· 

- presión art.erial de la. sangre 
- presión venosa periférica 

- presión capilar sanguínea (la prQsión normal de la sangr., dopenderi! i;obre 

todo del volúraen normal, el retorno venoao, el camino no::ma.l de la s~re 
y la resistencia vascular periférica) 

Mejor perfus~ón orgánica: 

- flu:!do sanguíneo esplénico 
- circulación cerebral 

- circulación pulmonar (la mejor perfusión orgánica dependerá del volímen 
sanguíneo normal, asi como de un buen retorno) 

Acción miocárdicat 

- electrocardiogrruna 

- retorno eanguínoo 

- presión do la sangre 

- volúmen no1inal do la sangre 

- balance ácido báotco 



- 1nt~1dlld del aisteiaa vascular 

- peraeabilidad capilar normal 

- per11eab111dad normal de la sangre 

- tono vascular normal 

'.!'.2.!!2 vascular: 

- volÚ!aen de la sangre 

- , !act.¡>res neurogénicos 

- factores humorales 

- be.lance ácido-básico 

- temperatura corporal 

- perf'us1Ón normal de los tejidos 

Respl.ración: 

- ruta nonnnl del ox:!geno 

- perfusión not'lllal del pulmón 

- presión, volúmen y tono norm<!.l (J6) 

Colapso pc;!?t.operatorl..o: 

Este se debe principalmente a una severa hemorragia durante o despúes de la 

oper~~l.Ón o shock quirúrgico, En am~os caso3 hay una disminución ~~l volúmen 

circulatorio y las medidas indicada.e non la sU5t1tuc1ón de la sar-€Te perdida 

durante la hemorragia severa y la infUB\Ón de plasma en el caso de shock qul 

rúrgico, Ea nccosarl.o continuar con la infusión iior ¡,;oteo intraver.oso ya que 

el líquido que ee HllllliniBtr.a rápidamente durante la pr1~dra fase de tratamien 

to, es propia.mente excretada por los riñonen, por lo tanto el beneficio será 

de corta duración y al continuar con la infua1Ón a paoo lento a~ lo~rará cieE 

to equilibrio entre la entrada y la salida, 

Se deberá insistir con la transf'usión lenta hasta quo el cirujano ~ncuontre 



(2)) 

q11e la cr1s1s ha pasado s&tisfactori11111ente,(~~). 

La. respuesta compensatoria corresponde a la hipotensión, siendo ésta precl 

aaaente la vasoconstrlcción y el flujo sanguíneo disminuído, es por eeto 

que los tejidos se manifiestan vulnerables y reducen la ca.~tidad d~ sangro 

proporcional a. los riñones e intestinos, La r.everidad de la res¡iCLt-<.ta de la 

terapia del shock se puede evaluar por los métodos al.r.iples,y los prncBdimie~ 

tos elaborados , se requieren prescisamcnte cuando ol pacionte no r<::iponde a 

la terapia inicial. 

Los signos clínicos se realizan cuando hay 1nl1Jrcamblo <l!·l sistena vascular 

y el aparato circulatorio. El tra.taniento inicial a la hl¡:;ovolemia r•:'1tnpla

za. el volúmen de fl.u!do 1ntravascular correctamQnle, y los cortice&teroldes 

tienen un efecto benéfico especialmente durantt: .:w-ant•, c-1 shock oeptico. e~ 

1:10 el caso de la hidrocortisona succinato sÓdico, estas ho:rmonas · .. a.n a actuar 

co::io vasodilatadores y ellas dan directamente un gran beneficio a las células 

(6) y protegen la presión del endotelio, 

Por consiguiente la sangre al llegar al territorio v~nc50 d~ la microcirc~ 

la.ciÓn siguo dos v!as1 

- por anastomosis arteriovenosas (eludiendo la unidad capilar) 

- atravezando en toda su totalidad en el canal preferencial con wi intérCO!![ 

b1o mínimo entre la propia sangre y los tejirlon, 



S H O C K 
C A R D OGEllICO 



Este es un shock que se presenta en humanos, aunque en· ocaaiones no ~l'I fr.!! 

cuenc:la.. ) pero cOllo nos vaaoe a enfocar a todo aquello que sea shock y que 

se relacione con el. vaaos a hacer descripción de este, 

Al shock de tipo éaxdiogénioo lo podemos definir como cualquier forma de ~hock 

en la que la reducción del gasto cardíaco sea causado por una lesión o un tritE. 

torno funcional del miocardio que provoque una deficiencia del llenado del 02 

razón, o una disminuclón del bombeo caxdíaco, o bién una obstrucción n1ec:in1c;. 

de la ent.ráda o salida de la sa.ngre al corazón, !;'J. término se aplica con mlÍu 

frecuencia al shock consecutivo o a un infarto del miocardio (40) 

El shock cardiogénico es aquel cuyo punto de partida c~té en el corazón m1nao 

(39) 

Se pensó inicialmente que el colapso t:¡-aUJ!lático de la filtración capilar e7.pll 

caría la reducción del volúmen sanguíneo, pero esta opinión no se sostiene 

ya que el que falla es el aparato cardiovascular, deepúes de una dicminuclón 

progresiva del orden del 1 O % de los valores normales. La última C.e latJ trr;s 

causas mas importantes y frecuentes del estado de shock ea el daño producido 

al corazón, ¿ orqué un ataque del aparato card1ovascular central, ya aea en 

forma crónica o aguda, resulta en una respuesta Jl('r1férica similar a la caua! 

da por la pérdida de volúmen o en la presencia do endotoxtna proveniente de 

bacterias gram negativas? 

Los barroreceptores se encuentran en juego pues cuando existe daf:o <::n la bom

ba cardíaca, el gasto cardíaco disminuye, y e~to dará lu~ar a una caída er. la 

presión art.erial y los receptores transmiten osta lnfol'."11\ación a loo centros -

simpáticos del sistema nervioso central, la reopuesta cimp~ticoadrcnal inic!~ 

da por estos centros aimpaticos es idéntic~ cuando existü hipovolemia o scp -

Si!I, 

Sin duda alguna, la causa 1118.3 frecuente del shock cardio~énico es el infarto 

extenso agudo dol miocardio, Se han hectto cálculo~ y so llega a la conclueión 

de que un 15% de loe pacientes que sufren de un infarto a¡~do del miocardio -



ca.rdio preaentan el shock cardiogénico aunque solo un ?% lo presenten & 

la hora siguente de la aparición de síntomas coronarios del infarto, 

&i lu cifras &el.llluladas del infarto, aproxi111ada.11enh la tercera ].larte de 
loa pacientes q.lle cufren do shock consecutivo a un infarto al lllioca.rdio en 
las pr111eras 6 horas, Al rededor de las pr1merao 24 horas y aproximadallU!nt? 

la tercera parte en La4 priaeras J6 horas. (19) 

La insuficiencia cardíaca que ocasiona el shock clUdiogénico se caracteriza 

por presentar 1 

- infarto al miocardio ll.é;udo 

- arri tl'lias cardíaca.a 
- obstrucción mecá.tUca de la sangre a la entre.di!. o aa.11.da del corazón, (t~-

pon&llliento card!aco y embolia pulmonar) (JS) 

- disnea 

- tos 
- hipotensión arterial 

- hipotermia (J9) 
- como consecuencia una depresiónprof1mda de todas las funciones vitales del 

órganJ>smo relacionad.o con trastornos ci.rcula torios y de la distribución de 

la sangre a través del cuerpo. (6) 

Cuando el shock lllllenaza la circulo.ción de la sangre, ésta es redhtribuída en 
los órganos vitales alterando la resistencia del flUÍdo periférico, La perfu-• : 

sión aangUÍnea not111al es mantenida por CU11tro factores principaleer 

- volÚ!nen sanguíneo normal 

- distribución not'lll&l del corazón (tanto por fuera como por dentro) 

- buena resistencia periférica vaecular del fluído san,,u!neo 

- retorno adecuado veaoso hacia el.corazón, 
Una perfusión inadecuada y persistent., de los tuj1dos vitales rerrnlt1l un -:run" 

po Irreversible causando la muerte po~ anoxia, (6) 

Los pacientes quo han sufrido infarto del miocnrcllo presentan a menudo de una' 

taqlrl.cardla sinusal que llega a 110 -140 pulsac1onea por minuto. Algunos pacie.!!. 

tes pueden prenentar bradicardia sinusal, la contracoión cardíaca e~ muy dé -

bil. A diferencia del shock hipovolémico, en el nhock cardiogénico la preo1Ón 

arterial central se encuentra frecuent,,mente afectada puesto que ª" ol.,va. (11\) 



Como es sabido, todas las for11111s de ehock soa cual fuere su etiología 

tienen ciertas características que eon exclusivas del shock carrlioge

nico, Loe pacientes que han sufrido de un infarto al miocarriio prP.sen 

t&l'l a menudo una taquicardia sinusal, la contracción es débil, y la -

presión venosa. central se encentra ~acilmente el6Yada, Si no se trata 

esta disminución del gasto cardíaco y de la perfusión ue los tejidos 

en los pacientes en shock cardiogénico pUt!•le co11<1ucir n una eravE> in

nuficiencia cardiaca congestiva d shock car;11o~énico conoccutl vo ,, un 

infarto all!liocardio, el cual tiene un pron6,,tico gr11ve, mucho:: de "'º
tos pacientes presentan taquicardia y fibrilación ventricularca,otros 

en cllllbio present&l'l bradicardia, bloqueo cardíaco completo, gran al

teración de la función cardíaca y paro car<lfnco, (11¡} 

Mas aún, cuando el daño al miocardio ocurre "n forma paulatina y crónl 

ca l'>s cambios periféricos que ocurren en¡;loban la llamada "1ll!rnf1c1e!! 

c1a cardíaca congestiva", los que aon se111ejantoCn r!<>scrl tos ya anterior 

mente en la resiatcncia periférica total y una dismlnución en el v,as

to cardíaco, 

Sl la con;estión pro¡i;reca,existirá en la m1croclrculaclón. lnvoluc:ran

do principalmente las ároas viscerocutánr.as, f;l edema pulmonar, la ca!! 

geatlón hepát.ica, la existencia del ioasto card:!o.co ba,jo, lan oxt.rr11111 -

dades pálidas y frías, con p obro perfusión y la ol guria, son carnet!: 

rísticas del shock card1ogénico agudo o d•• la lnsufic1<>ncia c;m11nca 

congestiva cr6n1ca, La Ún\ca·difcrcncla ea el tiempo, primero ocurr~ 

en minutos o aún más en horan: mientras qui: la se¿unda, puede duri1r -

hasta años en establecerse, (J2) 

No es raro encontrar una hipotensión arterial despúen de un infarto al 

miocartlio, el d1Eif;nÓstico de shock carrl 1or;énico se bann on el hallazr.o 

de anomalías indudablen <le la c1rcualc1on periférica ;ukmáa de la rc:duE_ 

ción de la presión arterial, (111} 

En lo que ce refiere a la lnsufucicncia ca~IÍaca, está dada por factores 

dlveraon como lo ea el infarto agudo del m1ocanl1o, arritmias ca~líaca.a 

u "obstrucciones mncán1cas de ln sa11P,rr a la r.ntrndn y sal1cla rl"1 co1·azón 



(lo que es real.Jaente el taponam1ento cardíaco o cmbol1a pulmonar) (6) el 

cual causa la muerte por la profunda deprenión de las funciones vi\nle!l 

dol organbllO, I:;sto puede deberse a gran var100a.d de proceao~ relac1011a

doa con trastornos circulat.or1os y de la d1st1'1bución de la sangre, (6) 



F1a1.opatolod& ~shock cardiogén1co1 

Un mal fUnclonaaiento en el corazón, como el caso de la insuficiencia, pr_2 

ducirá taabién igual que ea el shock hipov lémico, la h1poperfus16n de loa 

tejido. acarreando consigo la hipoxia celular, Las células no obt1rmrn ba1.1t!f1 

te oxígeno y por lo ta.nto su metabolismo normal se v~ alterado (6), 

En cuanto a lo que se refiere a la ml.crocircua.lción, es importante m•nciona! 

la ¡ya que se encarga de la buena irrigación de los tejidos, SUB d1á1n•1i.ros -

comprenden cerca de un 90¡1 de la tot3.lidad de 101.1 vasos oangu!r.coa, lo que 

supuestamente ser!a muy grande (15), 

Cuando la etapa de shock es temprana el riego capilar ee ve altamente d\B -

minu!do por la reducción del volútnen sangu!n11" y disminución del lhna.do C! 

pilar (18). 

Una perfusión inadecuada y persistente de los t~jldos vita.lea resulta un cam 

bio irreversible causando la muerte por anoxia.. F.l pulso ce alt!!ra en cu flJ!! 

ción fisiológica normal ya que se vuelve muy débil y rápido, sobre todo en -

las venas periféricas superficiales, mismas qu•· '"' coln.p~an, cando como rP.

Rultado que los animales se encuentr"n abatldoc; (6). 

Los principales puntos que º" suceden durante el ohock cardtogéntco mu~stran 

principalmente1 

- disminución del retorno vonooo al corazón 

- disminuciÓndel volúmen ce:rdíaco 

- vasoconatricción periférica co1:1pensadora (eatia.ulación otmpat1coadrenal) 

- aumento de las resistencias perif•Írlcas 

- trastornos de la m1croc1rculao1Ón 

- m1crotromboe1s capilar 

- coagulopatía de consWllO 

- diátesis homorrágica 

- h1pox1a hística y de loa Órganos 

- alteración dol mctaboliamo ana..róbico, hiilrato11 ,¡., carbono (glucól1n1s) así 

como alteraciones del meto.bolicmo ele laa 1>rnaan (cu.-,rpon cetónicon) 
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_ac1.111ulac1ón de ácido láctico y p1rÚv1co 

- colapso alveolar, pul•onar, neumonía focal, arterialización alterada e 

y acidosis respiratoria 

- producción de A T P disnúnu!da 

- edema medular y ruptura d~ las membranas 

- acción negativa de las catecolamina.s 

- parálisis vascular {que actúa como esponjn. de volúmen) 

- secuestración v sceral y en otros territorios capilares (47). 

Ce han realiza.do ~xtensos estudios sobre el t~ma d~ shock e19ctr1co en 

el corazón, se incluye una corriente alterna de 60 ciclos <lura.>ite un º! 

pacio de tres segundos, Los electrodos se aplican al miembro anterior 

derecho y al 111.embro posterior izquierdo, La corriente máxi111a proaedio 

no causa fibrilación ventricular en las difer<>ntes especies, s~ encontró 

que el corazón era más sensible a la fibrilación por choques cuando se !!: 

plica.ban durante la parte del ciclo ventricular correspon:iler.ie a la onda 

T del electrocardiograma. 

Se conoce que desde hace muchos años el ventrículo Jl'Jede entrar en fibrl 

lación por corriente eléctrica que pase por el corazón y que puede cor

tarse por una corriente fuerte que pase durante un corto t1e1:1po al cera -

zón fibrilante. 

la fibrilación producida por el shock eléctrico por lo general puede de

tenerse y volver a su latido normal por un subnigui~nte shock eléctr1co 

de alta y corta duración a través del corazón {/;<~). 

El shock eléctrico no es frecuente en aninü.aea pequeños, pueden quemarse 

por contacto con aparatos eléctricos no protegidos•, la lonión producida 

al pasar la corriente eléctrica por el cuerpo del animal, prc-:cca muerte 

o coma (es probablemente rara, pero puede darse el caso) (41). 

Otras causas menos comunes de shock cardiogénico son l.&.s arrit~laa súbi

tas, miocarditis aguda (obotrucción pericárdica) esta puede ser por herl 

das penetrantes del corazón, embolia. pulmonar y gascona por ruptur-~ de .!! 

na de las válvulas { como ol cano de la regurg1tac1Ón aórtica a.g1ida) es

to en el miocardio mismo), :Je considera que: ln insuficiencia canl1aca es 

una complicación más del shock csxd!aco mientratJ que las arritm11V> pue -

den sor tanto una causa como una com~\icac1Ón del mismo. Memá.~ ,1., las d.!_ 



ferenc1aa de la fUnc1Ón cardíaca
1
hasta un 20% de los pe.cientes con shock 

card.1ogén1co sufre tub1én de una h1povolemia como resultado de la he•,2 • 

rragla 1nterna
1
espec1alaente en pacientes que están rec1b1em!o ant1coagy 

la.ntes (40). 

La d1sllinución del gasto cardíaco, durante la compensación se produce V!SO 

coúatricción conjuntamente con eeplenoconcentrac1Ón y paso de líquido t! 

sular en la sangre (36). 

~ celularest 

Cuando la reducción del gasto cardíaco y el aum•mto de U. resist,;nc1a pe

riférica han alterado la microcirculac1Ón , ll1 oxir>enación de los tfljl.dos 

se reduce a medida. que disminuye el aporte nan~:ii!neo y aumenta el consu

mo 1 En otras palabras la hipoxia celular hac" qu" las células cambien 

del metabolismo aeróbico al metabolismo anaeróbico como resultado de lo 

cual se producen meta.bolita ácidos, entre loe cualc& se encuentra el ác! 

do láctico que reducen el pH provocando facllm.,nte la acl.dosis metabóli

ca y la muerte de las células contribuyendo en Hsto a l;i acidosis meta. -

ból1ca y loa mctabol1tos ácidos resultantes driprimen la función cardíaca 

y continúan reducindo el gasto cardíaco (IH ). 

En vista de la acidosis que se presenta durante el shock, se había ll'!g! 

do a pensar qu_e al cornbati'rla. ne trata.ría ya en forma eficáz. 

La acidosis no, es mas que un esta.do terminal o CUIUldo menos tardío ( 1 O )1 
de esta forma la célula paa de la oxidación aeróbica a la oxidación a -

naeróbica produciéndose entoncea acidosis local. Todos e~tos tipon de ! 

conteciml.entos van a reducir aún mas el volúmen de la sangre circulante 

n.sí como Órgano:; y centros vi tal'!s los cuales quedarán l.rrigarloa CO(I .. !! · 

nor eficiencia, originando tocio esto una fuerte depresión funcional (?,), 

Existe una condición particular del cuerpo del onc1cnt" que sicmprn pr_2 

duce alarma, ja.más proviene de una cosa cualqu1~ra, por lo cual au 

atención deberá ser trata.da con rapidéz, Los vaoon sanguíneos, como eu 

sabido en su estado normal son flrmes y elá.at1cou, Si catos gozan 1l<i "! 



(31) 

lud y res1aten la presión de la corriente sanguínea, mientras que en est! 

do de shock, los vasos perderán sus cualidades normalen (,52), 

Posteriormente se ilustra lo que suc~de a un perro, así como nus ca.mbion 

circulatorios, que niguen a una reducción del 40'~ del vol~men sanguíneo 

por una hemoITegia que duró unos 10 minutos aproximada.mente. Despúes dr, "! 

to surge la. compensación, el colapso iruainente y el colapso trreversnl.,, 

la reducción en el volúmen sanguíneo y en la. prec1Ón auricular venoaa ~

fectiva, como resultatlo do la hemorragia cauaan la reducctrír, iiel retorno 

venoso, la que puede ser debida no solo a una disminución i~l volúmen nor 

mal sa.iiguíneo total sino también a una re<iucción del volÚmAn sangv!n6o 

circulante efectivo. 

En la sangre, cuando la presión au nt.a se demu•ir.tra un ascenr.o despropor

cionado en el flujo y un descenso de la v1scoa1•1at!1 Por lo t<u>to a 11'.ayor 

presión, mayor velocidad del flujo sanguíneo y n:onor vinc<Jt1l.111ll1 y cua.'1to 

mas lenta circula la nangre, más viscosa ser-.i. La conc,,ntraclón de llló -

bulos rojos afecta la viscosidad de tal 11'.anera que cuando .,1 valor del h,!! 

matocr1to aumenta, también lo ha.ce la viscosidad, Cuando P.nta, aumenta en 

el medio de suspensión, la estabilidad de la susp~n ión ctol coloide dimo . .!_ 

n•Jye en la sangre. (45) en la ilustración se domuestran loB !•fC!ctos de 

los cambios de permeabilidad de la membrana lisosómica durante el shock (1~1 ), 
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No es posible predecir que paciente con infarto al lllioca.rdio, presen-

tará :shock, parece ser llÁe frecuente entre loe de edad evantl&da
1 

desdo 

luego, en este caso nos referi•os a la especie humana debido a que en loa 

animales, este tipo de shock no se presenta y loa datoo ofrecen solo lo 

l[Ue se ha tomado de la literatura de Medicina Humana en las mujeres, la.; 

cuales curiosamente el infarto agudo del miocardio es menos frecuente qun 

en el hombr" , y los que presentan hipotensión prev1a (i.1) 

La hipotensión arterial se explica por el scuestro eanguíneo en la micr~ 

circulación de una importante fracción de la volomla. Psta obstrucción mi 

crovascular a nivel del área pulmonar,producir~ hlportennión en el cÍrQ~ 

lo 11enor, al tiempo que la disminución del aporto aanguíneo al corazón i! 

qu.ierdo origina descenso del volúmen sistólico y •h1 la pr10sión arterial. 

Junto a la coagul.ación microvascular se produce t•l fenómeno d•' la ag-r1Jga-

01ón de hematíes, como a1 fueran pilas de monedll.ll, Viéndolo de olra man~ 

ra y on forma esquematica sería como aparece en ln !luntrac1Ón posterior: 

l41) 



()J) 

l&a arteri&ll de la piel presentan -:,receptores, en mayor cantidad 

que barroreceptores, En los músculos esqueléticos predominan los B 

receptores mientras que los vasos viscerales muestran predominio -

<!o los .C·receptore3, es decir 1 

sgún el ejemplo propuesto, esto acond1c1onarfa una mayor a.f'1n1.dad 

de los hematíes entre a!, prOduciélldose 8.f.7"egación de glóbulos ro

jos que dificultan el flu!r de la sangre a través da la microcirc.!!_ 

lnción y sobre todo de la unidad capilar, 
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Las reacciones ca.rd1ovasculares se presentan durllllte un severo proceso 

paraa1.tar1o :¡atobiolÓgico 1viéndose afectada y alterada la react1v1dad 

card1ovascular,' por lo tanto el. pulso es rápido y aumenta el ritmo car 
diaco y el impulso vascular periférico también se verá disndnu!do, 

La coagulacl..Ón intravascul.ar es causada. por el shock y por la. inf eccicín 

1.a. presión es baja y se hace genera.liza.da (Jt) 

Otro tipo de lesiones que se presentan o:;n el. ahock ca.rdiogénico e<i la 

embolia pulJlonar, el. taponamiento ú obstrucción cardíaca, el infarto a.l 

111.ocardio, el neuaotórax o tensión 
1111.ocarditis y fístula. a.rteriovenosa 

que se presenta. 
(52) 

frecuentoaiente 

En los vasos sang'J.!neoa cualquior cambio drtÍnt1co vascular provoea foi;: 

zoz.a.mente la hipoperfusión , pero si eeto es a nivel de nücrocircula -

ción, la alteración será aún l:\a.yor (tt) 

En las primeras etapas del shock,,los mecanismos compensadores dt>l or¡;a.

nismo tratan de prOteger al corazón meda.nte una rüdistribución selecti
va del gaato ca.rd!aco disponible. No obstanto ol shock disminuy~ el fl.)! 

jo sangll!neo coronario, contribuyendo con ento a reducir aún 11\lÍn ol ga~ 
to cardíaco.A menudo el electroca.rü1ograma muestra signos caract~rÍGt! 

cos de isquemia en el miocardio. Además el nhock puede provocar un infll;!: 

to en el miocardio, en los corazones que ya Natán leoionados por otros 

pa.decim.ientoa coronarios preexistentes ( l¡Q) 

Trata.J>.1.ento del shock cardiÓgenico: 

Durante la presentación del. shock cardiÓgenico, la administración d~ lí

quidos debe efectuarse en forma más cuida.dona, oin embargo aún on nota.o ' 

circunstancias, la a.dm1nist=ac1Ón de volúmen puede ser salvadora oomo ha' 

sido dc1110ntrado en varios estudios c1Ín1con (~2) 



(35) 

En la mayoría de los casos la ad.ministración de volúmen en el tratamiento 

del shock cai:diogénico deberá acompañarse de drogas que disminuyen la a -

nOlti.a por estancamiento restaurando el tono nonrial de arteriolas y vénulaa. 
~ I 

listo puede realizarse en varias fvrmas, se han llegado a utilizar ~entes 

adrenérgicos o dosis masivas de glucocorticoidez que también son ag~nt~s 

vasodilatadores, aunque en forma diferente a loe bloquead.oree (Jé), 

Los glucocortico1de3 causan una va.sod1latac1Ón mas controlada que la rea-

11?.ada por derivados de fenoxibenzamina, la razón es que se realiza a tr! 

véo de diversos caminoa y hay ev1denc1as clara.a que exlnt<m por lo !ll<JnOS 

tres foriaa.s diferentes en que la. m1croc1rculac1Ón es inflUÍda por la adml 

nlatraoiÓn de dosis i:ia.aivas de glucocortiooides en estudios e~r1•enta

les en los perros se ha demostrado que la ai!n1nisrtac1Ón de glucocort1col 

de i;intéticos cOJllo la. metilpred.nisolona a oon1:; de JO ir.g/k<!,, miama que r~ 

tarda la transm1s1Ón nerviosa a nivel de la~ fibras nimpáticas poatgangl12 

nares (11) 

En forma semejante estudios en preparaciones a\eladns de extremidades, B.!?_g 

montos do intestinos f o de pulmó~ han demostrado que· la arlministrac1Ón ma

siva de E1steroldes protege la integridad de loa capilares disr.tinuyendo la 

fuga del líquido a través de la membrana en la microcirculación (t). 

Es muy importante hacer énfasis en qúe los glucocorticoides que se uzan en 

el tratamiento del estado de ahoc~" utilizan como reemplazo fisiológico, 

sino por sus acciones fis1Ólogicas, tres de lar. cuales han sido menciona-

das aunque indudablemente existen otros factoron (defectos) y aún otros 

más pero aún no son conocidos, !lo existe evidencia de que durante el est~ 

do de shock salvo raras exccpcl.or.r,;:; exista un uéf1c1t en el corazón su -

prarenal a la producc\Ón de cortisol por n<:C<;!lidades fisiológicas, sino por 

el contrario, aumenta como sucede con la m.;dula suprarenal, la cual aumen~ 

ta su prcxlucc1Ón de ''p1ncfrina. La tnl!.yoría d<: los inveotigadorcs han P.ncon_ 

trarlo quo ¡);U'a obtener .,fccto va.scxUlatarlor con glucocorticoides, deben dar. 

se a doel~ mnr.1.vas, puesto que dosis fiolológicas no hacen efe~to (22,53,37). 



Haciendo una breve revlalÓn del efecto farucolÓgico que cauean varias dr_!! 
gas aobrt la clrcul&ción, es 1aportante enfatizar y separar aua efectos B.!! 

bre el corazón y sobre la circulación periférica (J8). 

F.n un tejido bién irriga.do, la glucosa pasa de loe vasos capilares a las, 

células en las que finalmente se transformará a piruvato. 

El piruvato se transforaa en acet1l co-enz1.ma. A (acetil co-A), misa& que in
gresa al ciclo de los ácidos tricr.rboxíllcos (o ciclo de Y.robs) en el c~ 

se tran~forina. por oxidación a trifosfato de atlenos1na (A1'I') el componente !:. 

nergético indiopcnsable para el metabolismo celular (síntesis de proleír.at•) 

y para 11&J1tener el pota.sic dentro de las células y al sodio en ella:s1 on la 

célula h1poi1ca la falta de oxígeno bloquea la tranaf'ormac1Ón del p1ruvato 

en acet1l Co-A, pasan por el ciclo de Kreoo menoo Mléculas encrg1Ít1caa, por 
lo cual se producirá menos energía, La falta de componente energ~tico ATP

provoca postetloraente la entrada de sodio y llg'Ua, y aaí mismo la nalida de 

potasio de las células, finalmente la disminución <le la energía pr~iuclda -

en el ciclo de Krebs limita la activación de loa 11r.1noácidos causar,1o la i
r.hibición de las síntesis de prot,..ínas. 

El producto final de este ciclo anaeróbico o glucolíttco es el ácido lácti -
co y la acidem1a resultante1lo que conduce finalmente a la muerte de la cé

lula (41). 

Todos estos efectos celulares son importantes en el shock y en loa procedi
mientos empleados en su tramiento. Las concentraciones aumentadM do pota -

sio pueden ser letales y favorecer d1rectalllcntc la apa.rl.ción del J>llro car

d~o en loa ~cientes de shock. El trastorno d~ la síntesis de proteínas -

reduce la capacidad del organismo para combAtir el shock, especialmente el 

bacterémico-y la alteración del mecanismo de boinooo de la membrana cnlular 

(la cual tiene la función de mantern:rr el equilibrio potas10-sod1o) provo

cando edema celular (IH). 

Mortalidad !!tl ~ cardiogénico1 

El shock cardiogénico en particular el que e~e do un infarto a.l 1"1ocn.rdio 

tiene una mortalidad ala1111a.nte hasta de un 90% entre los paciontcl\ que 



. 8 ¡ =
 o 

i e ~ 

¡ 1 

o u ... ~ "' "' o u 
i .., U

I 
o i e u 

o u :a .., -' 
o >

 
o IL

 

i 

-



entre los pacientes.que presentan taquica.rdia. dnusal, bloqueo auric~ 

ventr1cular1in1c1ación del shock mas de 24 horas despúcs del infarto, ~ 

11gur1a {excreeión ul'inar1a menor do 20 ml por hora) y un Astado de ca-. 

11& ll&!lifieato, Se considera que el shock cardioe;énico es la ca\113a pr1n -

cipal de la muerte entre los pacientes hospitalizadoa por lnfarto al ai~ 

ca.rdio. Bntre los factores favorables pa.ra ol pronóstico están la j~~en_ 

tud del paciente, la J?ronta. aparición del &hock despúes del 1nfat·to, 'I 

la excresión urinaria. normal 'I la .ausencia. de acidosis intensa. ( 1¡¡) 



3HOCK ::iEPTICO 

o 
E N D O T O X I C O, 



()8) 

~ sépUco .2. endotÓx1.co. 

El shock séptico llaaado taab1.én por otros autores endotóxico1 es un tóm!. 

no upl1.o que aba.rea. todaa las forma.a de shock debidas a 1.nfecc1.ones por l•as. 

ter1.as grl!Jll negativas pero t&mb1.én pos1t1.vas, como el c&&o de r1.ketts1as, v,l 

rus, fiebre hemorrágica (40), 

Actua.llllente ea sabido que la. gran mayoría de los pacientes con shock séptico 

padecen de una 1nflamac1Ón por gél'l!\enea Eiram negativos ~ntre loo cuales es -

t:ín pr1nc1palmente: 

E. coli 

- lCl.ebs1ella aerobáct.er 

- Paeudoaonas 

- proteus 

- especies col1formez (son l3S mas frecuente:> puo;,s contienen urt llponacar1do 

local1.zado en sun membranas que es una cndotoxina, esa al morir la bacteria 

es liberada en la c1rculactón combinár.do:io con lcucocHon y/o complemento, ,¡,. 
e::;ta Manera ::ie forma una sustancia de acción t1impatomi1111iUca potente qu• ~a 

lugar a un vasoespasmo intenso en la m1crocirculac1Ón v1soP-rocutánea (35). 

F.l shock endotóxico guarda íntima relación con el séptico, si no es ld~ntico 

a el, ocurre en infeccionen por m1croorgan1nmon ~ram ner,ativos como acabamcv 

de verlo (47), 

En la mayoría. de los caso:;, el shock aéptico no presonta. por l1bcrn.c1Ón de e.u 

dotox1na.s,. do la pared celular de bactcr1as e;rrim noGa.t1vas. T?.mb1én no ha ob-
, ,. f/.'>t(' ~, 1'1\ 

servado en casos que este tipo de shock se debe a la l1ooraclon etc t doto:ti-

r.as en tnfecciones por alc;unos gérmenes Grain ¡ioaittvoc, princ1palmi>ntn por el 

.5ta¡:h1lococcus aureus {40). 

El cuadro en el ser huma.no es un tanto o1ml.lar al qur obsorvainos en loa nni -

males de c-xperimc::t~ctón, y sl.n cmbar¡;o <'Xl.st.rn rllf"r~ncl.an, y e:; r.l h"cho <lo 

que en pac1ent.es rn shock ::iépt.ico con frf'CU•,nda e.s obacrva•lo qu" el r:ª"'º 
cardíaco se encuentra normal o elevado y la reoistencl.a pcr1.férl.ca ce r.ncuen

t.ra normal o baja. 

J.. pe::ar d" cstoa hallazgon hcmodináml.co~, que <~ifinr~n do los encontrado::; "n 



el llhock hipolélll~o o c:ud1agén1co, loe •1gnoa cl{nlcois del Ht.ado de 

ishock por gér.nes Grua negaUvos son se11ejantes a los encontrados en s, 
tl'Oll t.1poe de shock, Elt1eten d1ferenc1as que aparenteaente ~xpl1can la 

d1aor.panc1& entre laa obaervac1onee clínicas y exper111ent.&le• (t?-18)• 

La prb.era evidencia en este roapecabeza.a, probablemente :f'ué aportada 

por WeUa Shubin & B1dle ( 9) quienea not1111 una eleva.c1ón en el gasto e&! 

d{aco y la ~a1stenc1& periférica baja en pacientes que estaban en eata

do de shock séptiqo, En huaano, el sitio in1c1al de seps1s por gurmenen 
gram negativos es hab1tua.kmente un proceso infla.roa.torio que se localtzn 

en los pulmones y v!scer~ abdominales, peritoneo y en los tejidos tlcn· 
dos o b1én en el tracto génito-urinario, Log aspectos que relactona.n la 

infl.aJl&ción eecunda.ria a la infección arter1oven~ 

s de la llicr°'11:culación local.izada en la.ti áeran afectadas fueron des

critos desde hace muchos años por Metchn1koff (~1). 

Esta teoría ha. confiraa.do los estudos ex'fµ3rimentales que se han realiza
do a.l respecto, en los que se produce un foco de inflaJtación, a.demás de 

inyectar un auaento en el gasto card!aco y la disminución de la. resisten_ 
c1a periférica., esto indica cortocircuitos arteriovenos04 (29), 

Es 1ntereaante hacer notar que la inyección de ba.cteria.s vivas en an1mn.

les de experiaent.ac1ón en forma semejante a la inyección do endotoxina, 

no y::oducira el cuadro caracterizado por el ge.st.o cardíaco elevado y la 

resistencia periférica baja si se encuentra ausente el fenómeno de la in_ 

:f'lallación local (1). 

Signos clínicos ~ ~ séptico: 

Los riñones son los órganos mas ~rectados durante P.l estado de shock sé~ 

tico, nefrostc hipóxica.
1 
~riñones de shock~ n.;fros1s tubular a¡;;uda, nefr!:! 

sis hemoglobtnúr.l.ca., nefros1s de nefrona. ba.Ja. 14,?.~). 

ren muchon casos de nhock aunque no prec.l.oam~nte en todos se prn~P.nta º! 
free.is hl.pór.lca y trunbién a.parece con menor frricuencia s1n que haya un ª.!!. 

tado dP. 11hock patente en estados como: 



- reacción de transfusión 

- golpe de ca1or 

- tCllleala de gestación 
- intoxicación por sulfamidas y otra& sust~ota.s 

las alteraciones renales CO!IÚ.em>.an en un plazo de 24 horas tornánd.oae 11\M 

intensas en los 7 .ó 10 d!az siguientes, clWldo los ca.sos son graveo. 

Se ha observad.o en los pacientes que padecen este tipo de shock un dolor 

muy intenso pero sin pérdida del conocimiento ni de volúmen sangu!neo nin 

embargo la dilatación afecta el lecho esplénico y se acompaña de constricción 

co111p13nswiora en l0t1 va.sos periféricos de resistencia en el c1rcui to mayor, lo 

que origina una piel pálida y fría. No son conocidos los me~anismos cauaales 
pero desde hace años se considera que participa la hiataJ11ina 1 (pero no se ha 
demostrado la aparición de elrla sll3tancia en los paci~ntes) (13, 48), 

Los signos clínicos que se mnifieata.n por regla general son1 

- fiebre elevada (casi siempre en las prlmer!UI ota.pas) 

- pulso periférico muy acelerado 

-'polipnea 

- taquicard.1a. 
- anuria ú ollguria (39, 15). 

Con frecuencia, la infección se relaciona con intervenciones quirúrgiclUJ 

es¡i9c1al111entie en las v{aa digestivas, (ur1na.ria15 y biliares) aborto, explo
ración del aparato urinario o quemaduras. 

El shock séptico puede ser ta11bién una complicación secunda.ria de peritoni -

tie, pielonefritis y ciertas forma.a de neumonía, colecistitis purulenta con 

o sin colangitis, o corioamniotitis en la.s Últimas etapas del embarazo. Los 

a.nc1anos, loa recién nacidos y las mu.\P.res embarazadas, pueden ser enp<Jcia.1-

mente propensos al shock séptico (IH). 

Los si¡:;nos clínicos del shock séptLCü ca~=:u!o~ p0~ gérmene& (u-am r.~eat1voo -
son semejantes a los encontrados en otros t1poa de shock1 

- hipotensión 

- paUdéz 

- enfriainiento ño las extremidades 

- oliguria y/o Muria (?.1, 211). 



, . ' ~ 

(41) 

L& aecrec.1ón de orlna es ascua o nula, aumentando el nitrógeno no pro -

teíco en l& sangre, Dllr&nte lo períodos de 1nsuf1cienc1a c1.rculator1a, 

laa bacteria& nor11&laente presentes en el t:r:acto d1gest1vo pueden ¡rene -

trar a la corriente &SJ16UÍnea, Se ha demostrado el fallo circulatorio de 

las enf eraedades infecciosas pu&de provocarse o agravarse por la toxea1~ 

bacteriana. 

Inici&l.aente se pensó que durante el colapso traUJllatico, el aumento de 

la filtración capilar explicaría la reducción en el volúmon san.guíneo1 ll!! 

ro esta. opinión ya. no es sostenida debido a qun la falla ne locaH·¿:; q¡ 

el sistema card1ovascular y ha.y de o:rtlen d~ unio;; de los valor«G r;o:1>Z.l'·". 

La ventilación pulmonar se ve aumentada y el consumo de oxígeno di&miri•J:fe 

desarrollándose de esta manera una acidosis por lo cual predomina \;!'¡¡;. :;t

tuac1Ón de anox1a por estasl.s (25, 27). 

Existe otra evidencia con referencia de que la combinación de endotor.1na 

con elementos de la sangre actúe directamente r,obre el sistema nür11oso 

central causando una gran desorientación ()G) ccmo am~ó8, taquica!'é1a y -

pol1pnea (2J). 

Algunas de las sustancias tóxicas que puede invocarse o qus se )':: utli~a

do en estos experimentos son la histamina lar; inyeccionos contÍnW<a de 

adrenalinD., la peptona, las toxinas bacteriana»., la sangr9 de anit:a.les 

colapsadoe (50), 

Fisiopatología del shock~· 

El efecto específico del shock, es la iGqucm1" renal cortical. J:.r;t.a. ca~ 

sa es debida a una di.recta disminución en la cantidad •fo f1ltrac~<Ír1 gl_!! 

merular y salida dP. orina pero en forma dbminÚida, ir:tr;r1int,,n~o "r~o. co~ 

ple.ja serie de mecaniGmos, en esta forma .;n co¡¡¡o el riñón contribuyn a la 

espiral, y causa la oligur1a, Hay dos mecanismos homeostá~icoe qu~ actúan 

mismos que unon esta espiral, 
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En ocasiones la pers1stenc1a de la cusa clínica del shock, 'como una sep -

si• b&cteri&na) explica la deamejoría hemodinámic• pero en otros c&Gos se 

desconoce la explicación, por lo cual se hll?l propueeto muchas hipÓ'l(isis, y 

una de las ll&B acepta.das es la que corresponde a Lillehey y cclaboradoresOe) 

qu1enHs consideran que la vasoconstt1cc1Ón pcriférka refleja, p'.lede tor -

na.reo muy persistente y causar por ella misma h1pox1a celular y acidosis 

metabólica morta.l• 

::.'l cuadro es bastar.te similar al tlei;crito para shock hipovilénüco; ¡ en c:;c 

so.de seps1s 1 ~.ás severo. 

La difer.oncia pdncipal radica e11 el rápido deterioro en la microcircula

c1Ón al contacto con la endotoxina, la mayoría de las descripcionce de 

este cuadro baB&n sus resultad.os en una gran var1eda.d de animales en exl>!l: 

rimontac1Ón que fueron expuestos a endotoxinas de diversos tipos que pro -

vienon de gérmenes gram negativos (J4, J6 ), 

La.s 1m•estigaciones mas recientes d~muestran el errar da los informes a.i: -

teriores que señalaban· a la insuf1c1encia ad.renocortical como la causa mas 

frecuente de la muerte en el shock (41). 

Fine y sus colaboradore~(26) postulan que el ehoc~ irreversible ea el que 

no :reacciona al trattJJnlcnto y conduce a la muerte depende sl.,mpre de fac:. 

tores ba.cter1anoa. la crisis de estancamiento enpl¿nico 1nc1al cuMo o~urre 

en el shock neurógen1co que nr observa en el ah9ok séptico, lesionarán la 

mucosa intestinal por lo que facilitaría la o.boorcion de proteínas no dA~ 

dobla.das entre lae cuales están los productos baotvrianos que normalcll\llnte 

habitan el intestino (2, 26). 

Las toxinas pu~~en causar tanto vnsoconstr1cc1Ón como vasodilatación y o~ 

br todo pueden causar daño al endotelio vascular pwliendo de::iencai!~nar 

procesos de coaE,'UlaciÓn, provocanuo co."l,_<>;1.1lación intro.va::icular d1"•:r.;1r,a.rln 

(7, 39), 
Debido a la acción do la eruiotox1na hay una prcigresión rápida <l& la fase -

1squem1a a la de eatancalllieato con gran deterioro on la m1croc1rcu~16n, 



FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK SEPTICO 

EL EFECTO ESPECIFICO DEL SHOCK ES LA ISQUEMIA RENAL COltTICAL ESTA. CAUSA UflA 
DIHCTA OISMINUCION EN LA CANTIDAD DE FILTltACION CILOMl:ltULAR Y SALIDA DISlllllUIDA 
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LAS TOXINAS EN EL SHOCK SEPTICO PUEDEN CAUSAR VASOOILATACION!S, 

SOBRE TODO PRODUCEN OAJÍO DEL ENDOTELIO VASCULAR Y PUEDEN 
DESENCADENAR LOS PROCESOS DE COAGULACION, PROVOCANDO LA COACiU -

LACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 

VASOCONITltlCCION 
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' HIPOPE'RFUSJON 

cuADIO•U 
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Loe tenÓMn09 tardan varias horas en ocurrir dllJ'allte el 11hock h1poltÍlú.
co 1 ¡iero en eate e&110 11ucede11 solo en m1.nutos o 11egWldo11 de11pliee de la a~ 
ción del.u endot.a*Ju, l.& ca!d& del volÚJaen circulante por eistancnm1ent.o 
en la 111.crocireulación reduce el retorno venoso, tanto el gasto card!aco 

~omo la presión arterial, Una vez mas se inicia la actividad del n1ntema 

stap&t1co, lo que &W!lenta el estancamiento en el lecho v'cerocutáneo (36). 

La. estimulación sillp&tica au.enta el gasto cardíaco al incrementar la fue! 

za de la constricción del corazón y también la frecuencia de su ritmo 
La vasoconstrlcción en la porción venosa del sistema. vascular tiene lugc.r 

por estimulación simpática, La sangre se moviUza desde los reservorios -

venosos hasta el 111.eteria vaacular central. Las glándulas suprarenalee son 
est111Ul.adas pór el s1mpat:ico y secretan cantidades elevadas de arl.renal1na 
y noradrellalina, mismos que alllllelltariÍ la. va.aoconstricción periférica y el 

gasto cardíaco • Eh vista. de que el control pos~operatorio acerca. del -
shock séptico se ha obser1ado r.:ias en humanos que en anilllales

1
a continua

ción se presentan los resultados en el tratamiento de los pacientes en~ 

mados en el se:v1c1o de Cirug!a del Hospital Central Militar, quienes be 
jo los conceptos fisopatológicos se les tuvo en estrecha v1g1lancia cl~
nica a.a! COJllO de cuidados intensivos etc, 

Entre mayo de 1973 y junio de 1971;, so realizaron J60 interven-

ciones en e1111 dependencia, dP. la.s cual~s 1117 fueron de emergencia y las 

132 restantoo fureon do cirugía. mayor (16, )6). 
Confor111e se escogieron los resultados, el cr\tcrto qa se siguio para co~ 
siderar a un paciente &n shock, ec basó en que todos los pactentes aquí 

representados reunen 1al! cara.cterísticas que o1gu~n: 
- cuadro clínico de proceso Lnfeccioso caracter1zado por fiebre y datos 

clínicos de inestabilidad hemodinámica. manifestada por anuria ú olig~ 

ria, 

- hipotensión y presencia de una pre:itén vonosa central b.'lja 

- prenencia de foco séptico 

cultivo posittvo o gérmenes gram posittvoa 

Actualmente se ha demostrarlo que no ea neccmirio un cultivo positivo ~ 

ra apoyar el diagnósttco de endototoxemia y ~ntsdo de shock sépt1co, 

(7. 13). 



EL SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL, .JUEGA PROBABLEMENTE UN PAPEL IMPORTANTE 

EN EL SHOCK SEPTICO • 

ESTE SISTEMA ES COllPUfSTO POR CE LULAS EN LOS PULMONES, HI ¡ AOO ETC . 
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El shock ha sido un tipo de complicación rara en las intervenciones qu1 -

rúrgicas, y esto ge cleb"a que ya. es un acontecimiento muy raro / vero 11e 

observa con mayor frecuencia en las ci:rugÍ&s de emergencia: hay c1urtos 

principios que deben acatarse estrictamente y lo mejor posible para. evi

tar la muerte por inf'ecciones (10). 

CoRO la gran mayoría de los :pacientes con shock séptico sufren una 1nfeo

ción bacteriana interu:ia, muchos médicos pref1ercn utilizar el término de 

"shock bacterémico~ Esto complica aún mas la a1tu.a.c1Ón pueoto que la.u en

dotoxinas juegan un pa.~l muy importante, e.a! como loa m.icroorglll1inmos 

gru negativos, de ah! que taabién se emplee el término d.e shock endo -

tóxico. (41 ), 

A pesar de los recientes avances de la comprensión, el di~Óstico y el 

tratamiento del shock séptico, la mortal1dn:I sigue sie,ndo tan altamente 

elevada, quizás tan alta como un 60 a 80')1:, eisto se observó 

'(36)¡ mientras que otros investigadores obtienen resul

tados más favorables ( al rededor del 2% de 1:1ortalidad) con un trata -

m1ento enérgico 1pero sean c1JB.les sean las cifran reales, loa dn.tos reve

lan la gran dificultad de salvar a los pac1cntan en esta.do do shock sép 

t1co (27, '.)7), 

(Nota): Un 68% vivió mas de una. semana., despúea. de ha.e.ar sido tratar.loa -

en el pr1mer episodio del estado de shock, el 5)% restante vivió ~ de 

2 semanas (36), 

Trat&1111ent.o !!.21 ~ séptico1 

i':1 estado de shock se 8'lOc1a habitualmente con una disminución del vo -

lúmen circulante que puede ocr causado por la. hemorragia o secuestro 

del volúmcn sanguíneo dentro de la m1crocircula.c1Ón como ocurre en ca.non 

de sopsin por géI'l!lencs <;iram negativos, 

El trat111111ento efectivo para esta oituación dobe consistir en la rest1t]! 

ción del volÚmen circulante por medio de una. buena administración de lí
quidos y corrig1nndo los trastornos do la m1croc1rculación med~nte ol u

so de un vasod1latador. 
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Actual .. nt.e el vuadilatador que otrece -.yor seguridad, es el uso de -

glucocortlco1des a dosis IUl.l!tas (met1lprednisolona a dosis de 30 mg/kt;) 

adminilltredo en d•1.• única y por v!a endovenosa, 
.. 

Ocaaionalllente es rwcaaendable el uso de drogas coiao el caao de laa que 
poseen un efecto 1notróp1co (isoproterenol, metarm1nol} pero despÚo3 ñe 

que su efecto vasoconstrlctor periférico ha sido bloquea.do con el u~o <le j 
asteroides en la forma seilal.ada logrando de esta manera una acción ma.s 

efectiva
1
se utilizan menores dosis y con menaren pfectos secundarios, 

Ut111~ando este plan el tratamiento de Jl pacient~s en estado de shock 

sépt1co
1
se trataron en servtc~ de e rugia general con un 58% de sobrev1-

da (J, 38)• 
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Se le llaa& t.ab1én refleicÓfl¡eno y se presenta en una h1potens'n brusca 

despúes del dolor por ver l!S&ll9'C o por preveer una 1nyeoc1Ón. '(hul!UlJloo), 

Cabe que ocurra vasod.1latación esplácn1ca neurógena, con estasis cen -

traJ. pasajera de sangre e isquemia cerebral (3), 

La variante del shock de esta Índole es el síncope pasajero que tlobo di 

ferenciarse de trastornos c1rculatios neurógenos mas inportanter. (2). 

El estudio de las causas de shock ha sucitado muchas discusiones _en pa! 

ticular en los Úl.ti!llOs años, Las les1mes en los testículos, golpes en -

el epigástrico o manipulaciones exces1van de la mucosa faríngea, prov

ca.n en ocasiones colapso y trastornos cardíacos graves y aún más1 la 

muerte. Cuando sea necesario evitar la operación aunque el paciente e!!_ 

tá en estado de shock o cuando haya probabilidades de que esté presente 

se preferíria ~estesla local o con Óx1do nitroso en comb1naclón con el 

oxÍgP.no o el etileno y el oxígeno, 

Con esta clase de anestésico habrá menos propensión al choque, que cu8:!l 

do se adminstra éter. (J) Zato realmente ya no se usa, pero en un caso 

dado se puede hacer (54). 

El dolor abdcn:l1nal excesivo, en caso de los oquinoa puodH llegar a oca -

sionarles un e4tado de shock de este tipo pu6nto que proporcionalmente 

el tamaño del estóiuago es relativamente pequo~o en relación a la longi -

tud del intestino 6elgado, 

Tambtén la estimulac1Ón nerviosa puede ocasionar shock nüurogén1co (11, 

ze, sz). 
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El cCllllenao 4• ute capítulo será bajo unas cons1derac1onea •bre la t•! 

a1nológ1a usual. Es 1mportante recordar que el shock a.na.f1lict1co no t1! 

ne n1ngÚn parecido con los cuatro anter1ores shockB '1ª que como 111E<nc11Jn! 

moa en los anteriores (c&l'd1ogénico y aéptico) siempre tenai.nan en h1po

volell1.a ir:adependientemente de la. ca.usa. que lo ha.ya. orig1nado. Uno. véz h! 

chas tales acla.i-ac1ones comenzare111os con la definic~ón. 

la. h1persensib1lidad a la que nos referimos es un estado adquirido que 

se desarrollla como resultado a la exposición frent~ a alg-.in eJ.g\Ín 3.!\en

te del medio aJ!\biente. 

El fenómeno de la anafilaxia !'ué d<::zcubierto poc Rich~r ·:; Port ter ,,;1 ~l 

a.ño de t902, Hip•r••nsibilidad es usado a menudo como sinónimo do al~!: 

gia. ya que cuando este tú·m.ir.o se l.ntroduco <:n 190€,, solo n1gnif1cab&. 

"una capacidad alterada para reaccionar". Jts encn-f.ró que 11liontrd4 la prl 

mera. 1nyecc1ón intravenosa. de un e"tra.cto dr;; anémonat, rl.P. M!'. ·!!n l'crro3 

que ellos tenían en estudio era rela.tivar..P.rrt." nocivo a ~osLu p~queiias , 

una. segunda inyección intravenosa unas so!tl.l.n a.n dea¡IÚes daba lui;:a.r a u

na s1ntoma.tología muy violenta, y fr~cucntir;fi"Hff1~~r: b:r:.1inat:a con la :t:üer-

te. 
Los síntomas a.parecían muy poco tiempo despútc de sur a.pl1catla la inyec

ción, este proceso era más lento en su totalidrul ~ue el tlc la anafilaxia 

a,;uda ca.racter1.zándose por la 1.nva:;1.Ón en r:l 111gar de la \noculac1.Ón do 

un abundante número de leucoc1.tos ?º11.nuclearr.B. (t?) 

Para nuestroa propós1.tos def1.n1.mon alergia como una activid~l a.lternd<l y 

específica.mente inducida, en la cual existe un mecanismo de base inmune -

lógica. Considerando la reacción del organinmo a un a.gente antÍgAno noc! 

vo externo: el término Intuunidañ indica una rcactiv1.dad d1.sm1núida. (t?) 

La entrada de un antígeno dado a un hué5:p~"'1 se •:ncucntra ací en un r,ota

do inmunológica.mante alterado. U1 ca.so de nuevo contacto con el m1.~mo a!!_ 

tl'.geno, la respuesta 1.nruune es mucho mayor o intensa. ( 14) 

EtimolÓp;icamentc1 All/\.FlWlA extraído de la:; rafocs r;rie¡:;;:u;, textualmen

te s1.¡¡n1.fica¡ 
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Como ya menclonaD.os :i.:-;terlorir,F.rttf-1 t·!. nhoc!' é::.nl.f!lñctlc'1 ?ú ct.i·act:..r:.::..a ~e 

lo.:; 1if':r.á7. por ser una r.~:V(!L"a :!'"c.icclOn Ol"'~nica do hiperscn5ibili,la<! ante un 

- e:: t;.t¡,.._ c3:¡:;;-.._1,;!_.L:..,: ~:...~·;_J.i..r< !:-. ! . ;-· .. -.ce~(.,::·;._• ir, i'_.::*J.:'l. :fU:-· r-:-~!:c:.~lJ;. 11 ~:t,,r~ 

ncs'* cup·.·i::! fl;.'.:~fi. 

Jv trata dv do:) f J'.::'"?r.:!:. U(· !--.:;:cr: ,..1··~1:\lld.:.i:l .!_r.nu.:..:.at;1. ~or. o.1.t.lc•J,.:·;.r1:;,. c~:·-

cular,tr.:::, la "f~::--1~'r2. .:.e .l:.. .. ~ ~:.:.:.!-~J...:~ .:.;.-.. c':::.'.3t'~ .. ,.-!. 1 ':'-:,>'lr.-1•.LlrH.:nt!: !:;¡ ::.i;:.~l~:. :,:;")) 

-~ ·· ..... :-; . .-.,-,¡ r-.~: 1 !. 

!.:· ··,:':'..;, 
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tarde prod11Ce la a11erte del cobayo por aaf1X1a en wioe cuantos ainutoa, 

·sato ae debe a la estrecha c<11atr1cción de bronquios y bi:on.q_uloloe (16). 

Et.iolod& !!!! ~Anaf1láctico1 

Con elnOlllbre de hipersensibilidad o alergia. se entiende un esta.do en el -

cual el individuo ( aiinal o humano) reacciona específicuent.e y en ferina 

anoX111&1 a la a.dm1.nistre.c1ón repetida de wia. sUllta.ncia que actúa. como an

t.íg~no. 
Los términos de hipersensibilidad o alergia fr•,cuentemente se emplean co

mosinÓnimos (aunque hablando con preG1sión la hiperBensib1lid~l solo con; 

t1tuye una. fase de a.lerg\a), Se definió 001110 la a.ctiv1d2.¿ alttrada de un 

individuo para una sustancia específica. genera.lamente dependi<.nte d~ una 

experiencia anterior de la m.1.sma. o con un proiucto química.mente relacio

nado. Hipersensibilidad equivale prácticamente a. hiperhergia ( es decir 

incluye la disminuciónde la. Ca.J'Cidad rea.ccional) (11;). 

ta. hipersensibilidad a la que nos referimos cu un estado adquirido que se 

desa.rrolla c01110 resultado de la exposición fN:nte a algÚn a.gente del inedi2 

ambiente. Una división muy adecuada de la hiper~ensibilidad es la de ti -

po illJllediato y la de tipo retardado, basadas en el intoIValo de tiempc. en 

que tarda en a.parecer la reacción y que refleja. e1mpleaente diferencias -

pa.tÓge!\&8 fundamentllles, laa reaccionas de t1po irunediato son aquellri.a -

cuyas primeras ma.n1festac1ones aparecen a lon yocos minutoa de esta.blocr,I 

se e1 contacto entre el antígeno-anticuerpo, aunque efectos visibles aia. -

croscópicos pueden no llegar a ser evidentes hi<nta pasados m.inutoo o aún 

homs, aunque pueden permanecer ha.ata d!a.s, l.1.1.n reacciones de hipr,rs•msi

b11idad de tipo retaxdado sin embargo, de la.a quo se trta.rá poco tla.3 iW.e

lante , demuestran ser indepandientes de los a.ntlcuerpos si:rico:i depflndien 

do sobre todo de las células sensibiliza.das (17). 

El shock o.naf1láctico tainbl..én se conoce como roapuesta. anaf11.áctlca y r;., 

dobe & la. producción del orga.nisco animal de un a.ntlcuerpo conoc11lo uomo 

IgE (o ro~ina) contra un antí;eno específico, ol anticuerpo cubro t~la.:J 

las células ccbada.n si penetra y :rn cncuontre con <;l anticuerpo¡ 111 roacción 

se produce (28) , 
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:r.. reaccione• de h1penena1b111dad Htán divididas ob'llamente en dos ca
tecorúa según - ·.. la ra¡ildéz con la que el 1nd.1v1dÚo h1peraena1 -
ble preaent.a la reepueata 11&111.fleata al agente ofeneor, Ta.lea respuestas 
ae observan en la a.na:filaxia, e;eneralaente aai producida& en :forma .;xperi

'mental y en procesos químicos de as1114, :fiebre del hemo, urticaria, algunaa 

sensibilidades anora&les a aedicaaentos o trastornos gastrointestinales. 
Di muchos casos se puede demostrar que hay anticuerpos c1rcula.ntee (14). 

Sil)!lOG Clínicos ~ ~ Anaflláctico1 

Las enfermedades debidas a reacciones de hipereennibllidad de ti¡)<; !n~cd,!a 

to, ae ca.racterlz.a.n por el. aumento en la dificultad para respirar, se 
acompaña de :fiebre y 1118.lcstar genera1, debidan o. la lnhala.ctón de polvo pro 

cedente del heno enmohecido, bagazo (desecho d~ la caña de azúcar) etc (1?). 

cl!nicamente se manificGta por la instauración de un colapt10 alveolar por -

las sombras focales· neumónicas con atelect.asia , edema ineterticial y alve2 

lar, alteraciones del intercambio gaseoso de un "shunt" arteriovenoso, En 

las primeras 24 horas se presenta descenso del P0
2 

parcial a 70 ll2!l1 de mer

curio y más tarde de !¡() o 50. El trastorno de la. ventilación alveolar en ºº.!l 
secuencia os un fenómeno secundario (4?)• 

1.416 signos clínicos son por regla general (dependiendo de la especie que ee 

trate)y taab1én del Órgano que de choque afectado, 

En el. cobayo, a los pocos·minutos de la inyección de un antígeno, el animal 

araña, estornuda y tose, quizás presento convulsiones, colapso y muerte. E!, 

to obedece fUndBJ!lentalm.tmto a problemas de tipo respiratorio por C'lll!>~d~<.lon 

de los músculOll Usos de los bronq'Jiolos y el edema bronquial; estas manife~ 

taciones oo pueden acompañar de una súbita caída de la pr~sión a..-terial y 

un aumento generalizado de la permeabilidad vascular (14). 

En el hombro, la anafilaxia eener;;i.liuuia so caracteriza por prurito, crite -

ma, vómito y dolor abdominal, d\arrea y traotornoo respiratorios, Cuando los 

casos llegan a ser ext't"Omos hay edema en la la.rin¡r,o as! como colapno vascu

lar que termina po.iterionnonte con la muerto. Aoí ¡mee los sienon clÍnlcos 



clínlcoe pr1nc1palee aon1 

ed- bronqulal 
h1:peri;ecre~1ón bronquial 

espaBllOB difusos bronquiales 

- disnea. 

- tos 

- urticaria 

- pnir1to 
congestión de las mucosas 

- vómito 

1nconc1encia 

- convulsiones 

- muerte ()9 ). 
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Dura.nte la. sensibiliza.ción previa, la reacción es inmediata puesto que o

curre en un término de 1!11.nutos o de hora.a, En el ser hUJllJ!.no esto es :poco 

frecuente debido al cuidado que se tie¡¡e pa.ra investigar la sensibil1Z! 

ción antes de administrar fármacos y suero, 

las especies mas estudiadas son los anima.los de labora.torio~ntre los cuales 

destacan principalmente el··cobayo y el conejo y;i.. que son doG especies que 

pa.rticularmente son muy suceptibles. la reacción se puml<; comprobar faci! 

mento por la sensibilización previa. del animal nl eucro de un equino, se

guido por una d06is adicional a los? ó tO día.r. .• Los síntomas riJsultanteQ 

varían de acuerdo a la especie, como no hnb! neña.lado anteriormente, ya. 

que el bronquioespasmo oriaina la aofixia, y en el.conejo son atacarlll.5 

l.as a.rteriolas·pul.rnonares y posteriormente se presenta ol espasmo que or! 

gina insuficiencia cardíaca, presentándose la muerte (118). 

La iny~cción de una. pequeña cantidad do nntígeno {proteína extrafm) corao 

sería da 0,1 ml. de nuoro de coba.yo dará or!gon a la formación do anticuor 

pos <iUe circulan en la sangro durante algunos días, pero que <les púes d" 

una o do3 aomanas pasan a los tejidos y so d1co que el animal está sonr-i

b1l1zado (11ensib!.lización a.ct1.va) si deapúu" do 11¡ días se administra al 

cobayo por vía intravonoaa, una closis mayor d<• nnl.Í[lcno O, 5 ml a 1 J:\l de 
suero de cobayo se combina con los a.ntl.cuurpo:i a nivel •le los tejidoo, lo 

cual origina la aparición de síntomas viol~o~o~1 uiendo esto precisa.mento 
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el &hook anafiláctico, por lo anterior el animal muere en wios cuantos 

minutos (33). 

Lo. enferemedali deil suero es un trastorno que se cura. en br1Jve tiempo de 

una. u.anora espo:itánea ya. sea. con o sin tratamiento. 

Suelo ser caU&ada par l.a. reacción de h1persenn1b1.11dad a un antígeno en 

un sujeto ~ue no ha sido sens1.b1lizado, esto trae como ce.secuencia que 

ne man1f1e»te U.'la o <!os semanas despÚes de a.d.minietrar eli antígeno. Dado 

que la rna:1oría de loe pnc1cntes se restablecen rápidamente M ha.n ree;is

tra<io pocos estudio& anatómicos (4!3). 

F1siopatolorta del Shock Anafiláct1co: 

Jan sustancias que pueden actuar como ant!ecnon do una. hipernflnflibllidad 

tan grave que dete:r:cine el estado de shock, pueden identifica.rr;e como1 

- :¡irotefoas ertrañas y polisacáridos (toxoides Vl\cunas) 

- lle<l.1camentos (penicilillllS, sulfa.a, proca!na y mt><l.los radiológicos de c~n 

traste 

- aJ.ergenos a.tópicos (estractos de polen) (41). 

- toxinas y ven~no de a..<ima.les e insectos 

La hista:Una ª" encuent~a distribuida en forma ll.lllplia :Por todo el organi~ 

ao anima.1. En 1911 y 1911i se demostró que la mayor parte 

de loa a!nt098.9 que aparecen en el cobáyo son loa mismos que se producen _ 

por acción de la h1stamina, (producto farmac lógico recientemente descu -

b1erto) se requieren técnicas ~,an sensibles para <lcmostrar la presenc1.n. 

de hlstamina puesto que las cantidades que se l1.bt1ra.n son muy pcqueñaa 1 º!'ir 
ten en los tejidos y líquidos orgánicos, enzima.u que la destruyen u.na -

vez que ha sido libera.da, Existen cuatro a.gentes farmacolÓ.¡;icamente actl 

vos los cu.a1.cs aparecen como resultado de la interacción ant!geno anticuor 

po Ad<,t:liÍI; de la histannina, sustancia de reacción lent,a (:>ilL-A), la hidr~ 

xitriptamina (scrotonina.) y un pol1pÓptido lln.m:ulo bara•i1kin1na. Una. ver. 

liberadoB non activos poro solo por unos mir.uta:., Como la serotonina, hiot! 

mina y brad1lún1na son destru!dan por las eni:iman motabolizadas o presen -

tes en lÍquidon orgániooG; la SRL-A aparontcmont~ oo eliminada por la ad -

sorción on loe tejidos (t1), 
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- invasión del alergeno especifico 

- producción de anticuerpos específicos' 

- anticuerpos (formados) circulantes 

- se~a.da. invasión del mismo alergeno 

- pl!esentaciÓn de la alergia (118). 

Las células cebadas 11boran varias aminas vasonctivas en '"'f'"Cial a la h.l:.s 

tamina Esta reducción puedo obzerva.rne cuando ne .,x:ponc i:. un or;;;anial!'o E: 

nima.l por segunda véz al mE,dicamento. 

Cuando esto sucede se produce una hi.po\.ensión y una broncocastricc1Ún que: -

ma.s tarde pUede llegar a ser fatal', 

.Los antihistamínicos son ineficaces en el tratamlento d~ la reacción an! 

filáctica a;,,'"'Uda, pu~U.c tratarse con la a1'.t1iniut.racl.Ón .~ubcutáne11 o \11clusiv" 

intravenosa de adrenalina o ce s<'Or posible con un antiM.i:t.a;afnico intr:1ve

noso o con hidrocortisona. ( 11;, 17). 
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Trata111ento1 

Es poe1ble prevenir la liberación de ami.nas vasoa.ctl.vas, pre111edicando al 

paciente con todo aquello que pueda darnos loa resultados que necesita -
moa rapl.d.alllente en eee momento, 

En las terapia.e intensivas que se han practicado, durante la prcaenta

dón de la anafll=l.a., los medicamentos utill.zll.don 1;0111 

- rul.rr:nalina 
-&nt1histru:ú:nicos (broncodl.la.tadores) 

- corticosteroides (proteccl.Ón del endotell.o vo.scular) 

- mantener una buena oxigenación y no abandon&rlti hasta que ln etl\pa deo 

ehock haya. pasado. (39) (cromogl1ca.to dtÓd.ico) Rste es un medicuen -
to muy útil en la terapia dPl asr.a bronquial (51). 

Durante la a.dr.únistracién de medica:r.entos se <lnberá ponor <:specl.al. :itcn -

cl.Ón debido a que algunos fárnacos pueden llorar n caucnr la ll.bP.ració~ 
de histamina, do estos tenemos prl.ncipalemte1 

derivados del curare 

derivados de la morfina 

- los dextranos 

- los ant1h1stmín1cos (28). 

(Nota) cab<i ea.cla.rar que su efecto se hace evidente por la baja en ln pre
sión san~ínea que provocan, 
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~ ~ !!: ~ l!2! ~ anafil.áctico1 

Los exámenes post- 111crrtem de los animalea que murieron por shock anafi

lact1co revelaban r¡uo había un h4,"'<ldo infartado, co1¡g.,stión inte:-.Unal 

hemorragias en la subwcosa del estómago, ad como (14) los pulmones e

normemete distend1dot(17) y enfisema.toses, Esto se debe a la formación 

do un barrera qu0 11,plde el p<llSO del airo, ocanlonando la obstTUcc1Ón 

d6 la luz bronquial (11;, 17). 

Al reali~ la necropaia de un conejo la:?. <iiícrencia.s que SP encontra

ron !'~eren princ1palmllnte a nivel da coraz6n1¡ esto se debe a quo pr1U 

cipalm<•nte a que durante el shock ar,afilácttco el órgano de choque en ol 

conejo es precl..sataente elcorazón y la ca.una <le la muerte es la inaufi -

ciencia derecha, 

En el hombre la anafia.xia generalizada es Mntfeata.da por edema. de la -

laringe y colapso va.ecular, 

que le causan la muerte (14)• 



(56) 

GtOSARIO .!!J:: 'I'ERMillOLOGIA 

MElllCA1 

A 
- a.c1dos1s: es el a.wnento de la a.c1déz, d1.::;minuc1Ón de la rcft~rva alca

lina de la sangre, 

- adrenal.1na: e:; un princl.pl.o a.ctl.vo de: la.s cáp:;\lan Gupra.renah's, obra 

cxc:i.tando las te:rminacl.onr.:s J.el gran r.1tr1pit1.c0 '~i1 tCYlO el or::anl.:s~.o. 

- aorÓbico:ml.croorr,anlsmo qa ::;olo se dc.m-1\rrolla r:~n Pr,:aencla dr:o1:íc1:¡¡0. 

- aldosterona: hormona cortico-atlrenal 1 la cwl: :;•, ,Jl.:;tl.r.€:\le d;_ loe o-

tros corticosteroides por tener un g:i"lll'<J a~l?.Ído on c18• }isl.ológl.c! 

mente es un corticostcrol.de, 

- anaerÓbico: ml.croor:::;ml.r,rr.o que &olo ¡.,,,ir, v1vlr f .. e:ra C:el con~acto -

del aire ú oxíeono l~bres. 

- anorexia: falta ne apetito 

- a.noxia.1 disminución d"l ox!i;eno prc:i.,nt" en la cangr~. 

-~ suspnn,;iÓn o dis"1inucl.Ón rlc la car.tldad d" otna, 

arritmla1alteración del ritmo eSp<!CÍf!cc d~l ccrazón, ir'r'=['Ularl.dad 

permn.n•mte en la intl!n:il.dad, igi.:a1,l;i,! y ccn~ir,uaciÓn de los latirlon. 

~· "nferw;da>l caracterizaila por ata.que:¡ d" rHsnen e•;piatorla d"' 

duración variable con tos y conntrl.cctón rlebida a.l ~spMmo d" los b:r~n 

qul.oo, 

- ant1h\stam!n1001 que contra.reata el •:f~cto de 13. hl.staci~no., 

B 
ba.rroreccptor('S: cada u.no de los receptorr·n nr.;-'1 ~o:;os, ~c;.si tl•·:-; n. 

va.r1.ac1.ones de la pr~s1Ón arter1nl. Loe ma..G conoc1üos ~star. ~U .. tl:!!!Ot· 

on la parr,d aórtica. 'J a n1vol c!<::l r;rrno caroi{rho, e 
cardiotÓnl.co1 tónlco e:;ttmulantc ¡~.'r" .. 1 crmzón. 

~: ~eta.do dt) f:ma.C1.a.c1Ón, rnfl:tr¡Ut•Clr.\lPntO, 

cnt.abÓ11co: met;i1:ol1~!"'10 dm:.truct1•1rJ 1 Ji:,,no dr. lee te.)oclo~; ,it·r.d~ un 

plf\nO llevafJo de: COl'lpl~.!JlJa.d O n~-p1:r.1al 1'.'}tc\Ót¡ :i. 'ltro ma~ i..:.:t,"1n, :~i>r;\ri 



tegrac1ón,deaasiln1lac1Ón, 

- catecolam1na1am1na derivada del catccol de acción simpáticomimética, 

-~1 instrumento tubular qu1rúrff1co para desa(!'.'Ue de líquidos dtl 

cuerpo (especialmente de orina), 

- ~: dolor de cabez.a, 

- ~: sal de aéido cítrico, 

colapco: postración extrema y depresión repentina, debilidad de la!! -

funciones cardíacas, 

~l\l:oiÓn: l·osl_Ón irauJn<illc.1 prcylucida por lo:; tejtdc::; "liVOG f'Or ch~ 

qur- vi.ohmto cori un_ o'bjeto obtu:¡o, nin sol:ic1¿.n ti!:' contir.i..;:.la1i Pf< 1a p1\'l. 

oronótropico: acción sobre l~ regularidad de la acciÓ~ ca.rd!aca, 

D 
diastólico: dilatación U.el corazón o de lac: artr,riae, cspecialm•mte de 

los ventrículo¡;, permitiendo la repleción rl•.: onta.o cav i<lú.des. 

- d1gitalizaciÓn1 cura Sistémica de dir,ital a lll.S dosis tera~uttcas y 

al tiempo necesarlo. 

~: dificultad para la respiración, 

diuresis: secresión abundante d<> orina nt.Ltural y p:ro·1ocada, 

- electroli tos 1 susceptible8' de ser descompU•H•t.a por el&ctróliui11 

~· obstrucción de un va.so, por un cuorpo a.rra..'3trado por la corri~n 

te sanguínea, 

- endotoxina: toxina retenida. en .'an el cucr¡io vtvio de las bacterh.B qu~ 

no se separa. de ellas sinopor d1s('Tegac1Ón de las ~1c:::as. 

cplp;astrio: rPp;iÓn superior y media del ;i.bdÓr.ien ent::e a.nbon cpicon•lr10<1 

y deode clápcndlce xlfodics. 

cplnefrlna.: adrenalina, 

cafíntor1 músculo en forma de anlllo que cl.r•rrc. un cr1ftcio natural, 

ospa.mno: contrnccl.Ón in•roluntaria purnbt"nt<: d0 u1, mÚ,;culo, o clr1 un 

grupo munculflr, 

~1 ostancn.m1cnto de la ::;a.nr.;-rf· en ~lruna zona '.!r~) c'Jt:rpo. 
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F 
f1br1lac1Óna débil contracción auscula.r de loe ventrículos cardíacoe, 

H 
- ~: glóbulo rojo, 

- hematocrito: ·aparato centrifug;ulor que p<Jr;r.lto la nieparactón d~l pl?JSm.1. 

y de lon ~lóbulos rojos. 

hi'Oertensión:aum~nto del tono, tens1Ón r,rnr.\t·n.l csp,~c12..1w:nti:: ti.e ltt ri.:tru::r~·. 

- hipoperfus1Ón1 insuficiente rieeo sanguínoo 

- hipotensión: tensión o.:pre&ión baja o dlnminúidn 

- hipovolemla: disminución del volÚ!n<'ln total d~ ln nanv.r~. 

- hipoxia 1 oxigenación deficiente de la saner~. 

- histamina1 hormona hÍStica que contribuye a la rrwularizaciÓ!'l del tono 

de la musculatura lisa. 

1 
infusión: operación farmacéutica de vortcr n¡,;ua birv\,inrlo nohr'< dro"ª" 

vegetalen para obtener principios medic1llllor.toaos. 

- intracelular: que está dentro de la célula, 

inotrÓpica1 que influye mas o menos sobre ln musculatura lisa c~rd{aca. 

isquemia 1 detención de la circulación en una p;i.rte del or!;:anismo. 

M 
contenido sanguinolento en las heces. 

metnlio11smo: conjunto de t rancf'ormacioncn fÍsl ca:;, químicas y "t.lolési _ 

cas que expe'rimcntan todos los sere viv1rmtcs. 

midriasic1 aumento en el taJllaño de la pupila. 

~1 alcaloide del opto, ce + analgÓnlco y - narcótico. 

~1 contracción o disminución d~l tamnño d~ la pupila, 

N 
norepinefr1na1 hormona a1mpát1com1méticn producida por ln 11v'.,Jula nrlre-

rial que d1f1~rl·. de la adrennli:~a. ro:r- la a.u:Jr'nC1a dr~1 r:ru¡-o l'l•,'..fl1cv r·n 
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o 
o11fi!!r1a: e~casa secres1ón de or1na: 

os~eoporosis: formación de espacios anormales entre los hueGOB, 

combinación de un elemento o cu~rpo con el oxígeno, 

p 
pancr•oatit15: 1nflalliac1ón del páncreas con f~lllllclón de ~onaa necróticaa, 
peritonitis: 1nflaniac1ón aguda del periton~o. 

P.QllPn""' r<'sp1rac1Ón rápida, 

protein~mia: 

puerperio: 

Q 
ouelold_,1 

ll~":;;~ncla. de prote!na.s en 1.1 n1ti;;,re. 

Fo<'r{odo en el cuá.l ocurre el :n1.i:'!t:~.t<.> del parto. 

1.;mor cutáneo intrndé1•:.1\ CO que forma una nal1t'ntN dura., CO,!!! 

pacta dr. cnlor o-:-:i·";tdo con superficie H:m. 

s 
~: '.8'P.cción pútrida, Gept1.cem1a, 

~~?!i.E_~tt.;.('t{t ~C2: "l :-:.:;l ~n ··tcf:tructiva o rn.r~!.t l~antn sobrr~ nl ~1nt, ''.~ mn. 

~r~!nr.::!1 r. .... 1.ri1!'r;3tnc1Ón t!(_ :-.1!..craclvnt·~ O!.".;:f\"",lca.o o f~!1c1.<.u,t~1c~· !'!! rc~1!!_1 

1.1,-;_ "'"'Jr ,, r:r·dlo o :-o:.4 
,.\ f:!".~'11rll\o, 



,:.aqu1card1.a1 

.!::~.!!.:!..~· 

l~ 

EiO!~' 
traumatismo: 

trombosis: 

V 

acelet"'1ciÓ" e.~ lo·· \u. t.ic!os cai'1 !:i.co:;. 

res¡iir~.ciÓH rii;>! :ll y super!icial • 

r6fercrAt'.: ~, ~f ji··'o. 

.·:';'. 

paear un lÍquiclo (sancr'"! 'm r~Gtr. cano) de un ·1a!!,,V 

golpe, 

for-...acióa o denarrollo de un t.:-o:nbo, 

vasoconstrlcc1Ón; d1..sminuc1Ón de la luz ~e l~; v,:i;.:~o~; ~·ttn.:~!nttO:? 

~' relatiw> al n~r.'io v~o o neumo¡;ástrieo 

vascxlilatac1Ón.: aumcato de l~ lu:: ll•; los va.:v.:: .. 1i;.\H1~".1~l1~.:c.=.:.., 

otro. 

- viscosidad: ai:lWnto o •licminuc16n de un l!-:uic!o o cruntl;i.r ,¡~ forir.:i. -

por la 11:ayor at.racciÓ» cut.u :!e ~us l!IOl.;culas, 



(61) 

CUFSTIOliA'.110 DE AUTOEV ALUACIO!l 1 

1.- Sabiendo que los efectos de la dextrosa (glucosa) son similares a 

los de la solcuc1Ón salina isotónica, su administración rápida por vía 
ende-venosa, ¿que puede ocasionarle al paciente? 

Respuesta: -----------------------------------------------------------

2.- Como podrÍa u¡¡tcd da:nw cuenta del total ,¡e 5"'-'"c.~" r¡u"' nec,.s! t~· -

administrar al paciente sin dar una transfun1Ón "xc•,etva? 

Respuesta: ----------------··--------------····,. ----- •••• ---------- ------

J.- fo~enc1one un probleir.a q;.¡~ puede preseJíia:-tH~ al n1:i~ii ntct:nr una tran~ 

fusión excesiva, 

Respuesta. 

4.- Señale las o~1ones correctas: 

efectos atribuidos a los carticosteroiden on el :ohock: 

a.- son enzimas protcolítican 

b,- se administran conjur.tamente con la tran~fus1Ón 

e,- protegen contra el edema ccrbral 

d.- se adm1n1srtan a dosl.!l C.e 0,0114 mi:; 

e,- tienen efecto antihistair.!nico 

r.- tienen efecto ant11nfla:::atorio 

g.- reducen la fiebre 

Respuestas•-------------------------------------------------------------

5.- Jeñale lan caracterí~ticas clínicas del shock népt1co: 

a. - anorexia 

b, - coma 

c. - aumento <le la temperatura corporal (h1PQrtrir:n1a) 

d.- hipotermia 
o.- taquipnca 
r.- pulso rápido 
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g,- escalof'r!b intenso 

Respuestasr ----------------------------------·--------------------

6,- Qué es el coma. ? ------------------------------------------··-

7,- Mencione cual (es) el (los) Órgano (s) m;ui afectados durant~ -

un estado de shock, (cualquiera que osa exceptuando el anafil~ct1co) 

a.- híeado 

~o.- corazón 

e,- r1fiones 

d.- cerebro. 

Respuesta: --------------------------------------------------------

8.- Menc1.onP. cu.a.lf.".:: son las dos ca.usas mán conunr;-s para qu,.. ~r: pr,~

SP.nte el shock cardiogénico: 

Rcspuestar ---------------------------------------------------------

9.- cual ''° el rles"o que s<:> corre si se at!mlnlstra plo...~rna. 11 un pac1e!!_ 

te? ------------------------------------------------------------------

10.- CUal es el antlb1Ót1co al cual son s~nelbles loa felinos? 

Respuesta1-----------------------------------------------------------

11.- ¿Cúal es la razón por la que el pulso l'"rlf<Írlco durante "l est~ 

do de shock hipovolémico esté ausente? 

Respuesta: ---------------------------------------------------------

12.- ¿Qué es un ant1h1stamín1co? 

Respu~ata: ----------------------------------------------------------

tJ.- ¿Cunlea crían las complicac1oncG qu<: "'' presentan en un entado 

de shock cnrd1o~~n1co? 

Respuesta: ---------------------------------·-----------------------



{6J} 

14,- ¿Porqué algunos autores no r•icomiendan el URO de focos y calefac

tores pa.ra mantener la temperatura corporal del paciete qw, se emp1eza 

a recuperar de shock hipovolémico? 

Respuesta: ------------------------------------------------------------

15,- Sabemos que el equino posee un estómago relativam•mte p•?quei.o '' 

comparación de su intestino deleado que es swnrunete largo, 

Si se pr<:senta un cólico en un equino, y post"riormente le ocasiona la 

;nu.:rte; en que tipo de nhock p€nsa.ría: 

a,- shock séptico 

b- a.nafilácticc 

c.- cardiogénico 

d,- neurogénico 

e.- " hipovolémico 

tG.- Señale cuales son las carcterísticas clínicas y patológicas del 

shock card1ogénico: 

- taquicardia sinusal 

- glucosuria 

- contracc1Ón cardíaca débil 

- anemia y debilidad 

- diarrea y vómito 

- sudoración 

Respuesta1 



SOLUCION.S ~ ~ESTIOHARIO fil: 
AtrrOFN ALUACION 1 

t. - GLUCOSURIA 

2.- MEDIANl'E LA OBSERVACION CONSTAlll'E Y CUIDADOSA DE LA l!:>:CRESIOH URINARIA 

b,- EL PULSO PF.JUFE.RICO 

c.- EL CAMBIO Di~ LA COLOrtAOIO!l Z!i LA Pll:L 

d.- VICILANCIA D.i: LA Píl:::SIO!l VS!iOJA Y Gi:llTi!AL 

~.- a.- protegen contra el edema cerbra.1 

b,- tienen efecto cntihistamÍnico 

c.- tienen efecto antiinf1a.rnator1o 

d.- reducen la fiebre 

5,- a,- aumento de la tP.mperatura corporal 

b.- taquipnea 

c.- pulso rápido 

d.- escalofrío intenso 

6. - ES Ull ESTADO DF. SOPOR PROFUNDO CON AilOL!CIOll DE!L CO!IOCIKIElll'O, SF.Ji 

SIBILIDAD Y MOVILIDAD QUE APARSC.~ DESPUES DE: llll TRAUMATIZMO GRAVE QUE G.f¿ 

!IF.RALMENI'E DE'.l A Ll!3!0ll~¡ c:o.:.rmBRAU!J lllRE'IP.llSIDLm y TEHMIJ:A CON LA MUl~HTF. 

7,- L03 RIÑON:::S 

e.- INFARTO AGUDO EXTEJ;30 ilc:L MIOCARDIO 

R\JPI'URA DEL CORAZON MISMO 

9.- F.L CONTAC:IO DE l.A H"1'ATITIS 3ERICA 

10.- SON JllPERSENSinl,F!.> A LAS l!!"JTREPI'OMICI?IAS 

1t .- PORQUF. RL TIEMPO o;; LLE!IADO CAPll.Aíl E!3 MUY r:I.F.VADO y LA 3Al:CRE QUF. 

!'!'JTF: PRE::lF.llTE ¡:;¡.: ¡;;;:;¡;; MOMF.lll'O 110 ¡;::; ~;uFicmrm:. 

12.-SllSTANCIA QUE CONTRA."lESTA LOS EFECTO:J ng LA l!Im'AMINA (TRES ANTJHIS_ 

TA!!INIC(T, COMi:'lCIAL',:'>: B!;;':IAIJRY!., '/F:l'Ii.l'.~:~A.MI:;A, CLC\'10fRTMFITON) 

·n.- ll<'SUF'IClENClA ::rnL CORAZON IZQUI\<-:RDO, COUC~!.l'rION A !IIVE:L Plll.MONAR 

y CO!W COJ;S!·:C'JF.~:CIA A r;:;10, '!'17.:·'.!, rt:r,~:c;u,n 
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t4.- LA RAZON QUE DAN ES QUE ESTg m;;rcuo Dl!SHIDRATARIA AUl: MAS AL PACIP:J! 

n:, APARTll: DE QUD LE l?Ul-:im CAU:JAH QUEMAilUllAG SI Sf; LE LLffiA A D?SCUIDA!I, 

15.- SHOCK li'EIJ?.~¡,-:¡;1co 

t6.- a.- !-!!l:SION VE!iCISA CE!·;T.\L F:Lb'VAIJA 

b,- TAQ.U!CAP.DIA SI!l\JSAI, 

e,- COllTRACCIOtl CARDIACA DEBIL 
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