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INTRCDUCClON 

La prevencl6n. el dll¡nOedco, y el trat.amlento de trHIDrnD9 fllO­

Iesicm q• cunan dentro de la mecUclna crftlc:a 10n el objedvo de cual • -

quier cirujano dendata y c:orreaponde a eacie la reaponubllldad de c:oaocer 

la complejidad de cuadroa clrnlc09 como el ahock aeptlco, que requieren • 

una prevencl6n ba1adoa en un conoclmlenlD freaco, de un dtápe.tlco cler· 

ID y de un traramlen11> fecundo y adecuado. 

E• puea el ahock aeptlco un problema poco frecuencie, pero cuya 11_!! 

porcancta ea obvia, ya que eate tipo de 1hoc:k ea coman en IDdo• lo9 cua - • 

droa lnfeccloaoa. 

Su frecuencia e1 del 40 3 en problemaa lnfecclo1oa, y au mortall • 

dad del 11 al 82 3 la• e1aidr1t1cas varlan dependiendo del paclencie, del • 

proceao lnfecclo10, de la etlologra mlcrobllna, precocidad en el dla¡n6•!! 

c:o y del trat.amlento efectuado. 
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DEPINICION 

A 119rdr de la 1lnplarldld de e1• dpo de 1bock podemOI con1lde· 

nrlo, como 11111 1l111nclOn fl1lolO¡lca que oc11lona una lrrl¡aclOn ln1de -

clllda de 101 111jldo1 y Orpll09, Inducida por la lnvaal6n de blc•rlH o 1111 

prodUCIDe por VII Hn¡ulhea, 1 P1rtir de 1111 loco de lnfecclOn. 

11 deflclt de ftujo, la hlpoxla, la acldo1l1 metabollca, y deterloro­

prope11vo del meraboll1mo celular IOD lol hecho• predomln1n1111, que -

conducen a un suicidio endO¡eno, en el e1tadlo Irreversible del shock. 
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CAPIRJLO 1 

HEMa>INAMICA DEL SHOCK. 

La pre1l6n arterlll toma p1pel Importante en la valor1cl6n del - -

llboek. 

Su clfrH llOl'I el reaultado al tra11Drno que ocurre durante la fa.e 

•mpr1na del 1hock. 

Hay calda de la preal6n debido a la dl1mlnucl6n de la re1111encla -

per!Hrtca y aumento pequefto ::lel pato cardiaco. 

PrealOn arterial Igual a gHto cardtco por re1lstencla perlferlca. 

El aumento del gllto cardiaco ea un hecho p1rt1cular del 1hock ne!!. 

rogtnlco y &eptlco. Y aunque esto ocurra no compenaa la dlsmlnucl6n de -

la reslatencta per1fer1ca preaentandose Hf Wl& dlsmlnuclOn en la prealOn­

arterlal. 

REOULACION DE LA PRESlON ARTERIAL. 

Existen refiejos homost4ttcoa que deaempeftan un papel extraordlll,! 

rlo en la regulacl6n de prealOn arterial. Que evitan que eata caiga o au- -

mente Intensamente. 

Principalmente existen tres refiejoa circulatorios. 
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1. • l!l reflejo a.ronecepcor. 

2. • l!l reflejo qulmlorrecepcor. 

3. ·La re1pue1ca laqul!mlca del S.N.C. 

llPLl!JO BARORRl!Cl!PTOR. 

En el momenCD en que la pre110n anerlal empieza a deacender, 101 

a.rorrecepcore• aon e.dmuladol, con lo cual deaencadenan un awnenlD '! 

flejo de YHOCOMtrlcclCln perlftrlc•. 

De ••ra manera corrigen p1r11e de 11 calda de la pre1lOn y aumen -

ran 2/3 pane1 de la calda. 

E111e reftejo opera cuando la dl•mlnucloñ de la prealOn eaca entre • 

60y13> mmH¡. 

REFLEJO QUIMIORRECEPTOR. 

Con la dl1mlnuc10n de la prealOn anerlal loa cuerpos carotldeo y -

a6rtlco •ufren una deficiencia en el aporlJe de oxígeno, los cualea eattmu -

lln con 9eflale1, el centro va10 motor, para aumentar la prealon anerlal. 

HlpotetlcamenlJe ae plenaa que el valor de recuperaclOn de 11 pre -

alOn anerlal ea Igual a loa a.rorrecep11>res, solo que eara actua cuando la 

prealOn anerlal disminuye a valorea de 40 y 100 mmHg. 
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ll!Sl\JBSTA ISQUEMICA. 

I!•• reflejo ctrcW.IDrlo, pmde evitar t. muel'lll por dl•mlnuclOn -

de t. pre•IOn •nert.l ea •ltumclonem critica•. 

La re•pue•ta 11quem1ca del S.N.C. e• extraordlnart.mene activa. 

I!•• reftejo actua entre 15 y !O mmHg. 

Al Mr actlvado ~·ce reflejo, de1encadena una de1carga 1lmpAtlca -

en tlldo el cuerpo, lo m•• fuerce po1lble, corr.l¡lendo balta 11 duodfclma1 

de t. calda de la pre110n. Debemoa notar que e•co• reflejo• de accton de! 
da, •olo actuan durance wio1 poco• minuto• u hora•. 

Fero aQn tlldo1 eaco1 recurao. no mon el mAxlmo de adaptaclOn del· 

organl•mo pmra regut.r la presiOn arcerial, tambien deMmpeflan pmpel f'!!! 

damental, fac1Dres de acciOn Intermedia, como el mecan11mo de.pi.Iza - -

mlento de lfquldos capilar, que provoca una dllataciOn del lrquldo atraw- -

zando t. membrana capilar, entre t. sangre y el compmrctmiento de lrquldo 

ln•re•tlclal. 

Tamblen exlace el mecanismo de ret.jaci6n de alarma, que eleva o 

dl•mlnuye la presiOn arllerlal, adaptando los vasos gradualmente a un nue­

vo calibre. Acomodando asr el volOmen de 1angre disponible. 

De esta forma la preslOn arierlal recupera su valor normal. 

E•te mecanismo tiene lrmltes que al •r •uperados ya no podra co· 
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nepr. A•r cambio de volQmen •angul'neo m•yore• de 30 % y menore• de 

15 % ya no pueden correglrae. 

PAPEL DEL RIRON. 

El aumento de la pre1l6n arterial ea controlado por el rlfton, me-· 

dllnce la ellm1n•cl6n de •odio y agu8 por vra urinaria. 

Dentro del eboclt lo que realmenle Importa conocer mon loa c•m- - . 

lllOll hemodlnAmlcoe, y loe recurso• que el organlemo tiene para read•p • 

car Hta alieraclOn a au normalidad. · 

Y •ef encontramo• que el mis Importante es la respuesta del rlfton 

a flle trHIDrno. 

SISTl!MA Rl!NINA ANGIOTl!NSlNA. 

La renln• es una enzima secretada por el rlfton medlanre las celu -

la1 yuxraglomerulares que ae encuentran, en las paredes de las arteriolas 

aferen1e1 de eaie. 

Al pre•enraree una Isquemia renal, esra enzima convierte, al ang! 

1en1tnogeno, que ea una glucoproielna, en anglrenstna 1, que al viajar en -

la 1angre y al llegar al pulm6n, en po::os segundos es convertida en angl -

ienalna 11 medlanie una enzima que se presenta en el tejido pulmonar lla -

mada enzima de conversfOn. 
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La angU1enalna U tamblen provoca aumento de la pro:lucclOn de al -

dolierona en la corteza 1uprarenal. 

Bata accua en Jo• rlftonea de1enlendo la elimlnaclOn de IOdlo y i¡ua, 

y aumentando el volQmen de Irquldo extractlular, haata que la pre1IOn ª11! 

rlal ae normaliza. 

Cuando la prea!On ar11erlal ae cae, 1e provoca 1hock y para que el­

rUIOll produzca una reapue1ta lmportanle un dempo mrnlmo de 3 a 10 dfa1. 

GASTO CARDIACO. 

Debe conalderarae el gasto cardíaco, como el volQmen de sangre -

lmpulaado cada minuto por el ventriculo Izquierdo hacia la aorta. 

La preal6n arierlal y el gasto cantraco en muchos tipos de 1hock, -

auelen manlfeatarae Juntos, y por lo tanto debe relaclonarae el uno con el 

otro. A9ro en el shock sfptlco no ea aar, ya que éste tiene la singularidad 

de preaentar aumento del gasto cardíaco o gasto cardíaco normal. 

El gasto cardíaco es regulado por el alaiema clrculltorlo y no por 

el coraz6n como puede llegar a pensarse, ya que este solo desempefta un -

papel permisivo. 

El coraz6n lmpulaa cierto volOmen de sangre por minuto permldé_! 

do que el gasto cardíaco sea, regulado a cualquier nivel Inferior al volQ -

men de sangre que este expulsa. 
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SI el coraz6n lmpulu en condicione• normale1 y en repo10, 111 mi 

xlmO de 13 a 15 litro• por minuto. 

E• el •l•cema circulatorio perlMrlco y no el coraZOn quien ajUlta • 

el palD c:arclraco a 5 litro•. 

PACTORES QUE AUMENTAN EL GASTO CARDIACO. 

Al aome11ene a ejercicio lnten10 el or¡anl1mo, e1te requiere ha•ta 

3> vecea la cantidad normal de oxígeno. Por tal razOn a veces ae nece.lta 

un aumento de gaato cardfaco de 5 o 6 vecea mi•. 

A mayor consumo de oxrgeno aumenta el gasto cardl'aco, y a menor 

1as1D cardl'aco corresponde dlsmlnuclOn del aporte de oxígeno. 

El •1118ma nervioso vegetativo ea uno de los primeros en lnllerve • 

nlr, para aumentar el gasto cardraco, Incrementando el nivel permisivo • 

del corazon. Al mismo dempo la eadmulaclOn almp4Uca conatrUle las ve­

na• en todo el cuerpo, aumentando la prealOn arterial media haata 2 veces 

el valor normal. 

PRESION VEN~ CENTRA L. 

Representa el fenOmeno de relaclOn que exlate entre el volQmen 

sangul'neo y la capacidad cardíaca, por lo cual es una gura Indispensable • 

en el manejo del estado :le shock. 
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Cuando la valoracl6n de 4!ata ea negativa, o ae encuentra por deba­

jo de 3 cm. de agua, debe auponene que eJdate una grave deficiencia de -

volClmen ungui'neo y ea una lndlcaclOn precl11 de urgencia, para la traaf! 

ck5a maalva de Uquldoa y plaama. SI ae encuentra elevada no1 Indicara -

ina deficiencia en la capacidad canlraca. (ln1uflclencla cardl'aca congeatl­

va). l!ato ea debido 1 la excealva cantidad de Uquldos endownoao1 o por 1.! 
alOn mloctrdlca. 

La preal6n venoaa central es medida facllmence, mediante la colo­

cacl6n de un cateter de polletlleno largo que se coloca en la aurlcula def! 

cha a travea de la vena baaQlca. 

El uao o la cateterlzaclOn a craves de la vena subclavia generallM,!! 

te ea evitado por que ae puede producir o caU1ar neumotorax, hemacorax, 

o enboUamo por aire. 

Puede pasarse llquldos (sueros) a traves de una llave de tres vraa. 

La prealOn debe variar con la resplraclOn y con el pulso, j!sta se tomarl -

con el paciente en poalcl6n auprna. 

Todoa los cateteres 1. V. deben ser removidos o retirados despuj!s 

de 72 hr•. para evitar flebltls o septicemia. 

Aunque la P. V .e. frecuentemente ea usada para control o monlto -

reo de la admlnlstraclOn de volurnenes, no ae debe confiar totalmente, ya 

que la P. V .e. no refleja la prealOn del llenado del ventriculo izquierdo y -
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puede haber lmuflclencla cardraca IZqulerda, con P. V. e. normal. 

Plll!SION BN cullL\ • 

TambJen llamada preal6n oclut1lva de la anerla pulmonar es medi­

da a travfa de un cacecer que tiene en au punta, un pequetlo bal6n Dotador, 

que ae lncroduce a la arcerla pulmonar por medio de una vena periférica, -

eace cacecer ae llama Swan-Ganz, y refteJa la prealOn de llenado del ven -

trrculo tzqulerdo aolucionando de eata forma el problema que existe con -

la• cttraa de la P. V .e. 

RESISTENCIA P!RIFERICA • 

La realatencia perlferlca como uno de los factores de la presiOn ª.! 

&erial, •uele deacender en el shock séptico por estancamiento de la sangre, 

debJdo a la acción de la endotoxlna llamada klnlna que en el plasma es co!!. 

venida por una enzima en vaso dilatador endógeno, que pro:!uce la dlsmi -

nucl6n de la reslatencia periférica, y asr un estancamiento de la sangre en 

ca•l IDda la mlcroclrculacidn. 

•En Wl estudio realizado en el Hospital Espaflol, de 20 pacientes -

que Ingresaron en estado de shock se encontr6 que 10 de ellos presentaban 

caracierraticas de sho::k hipodlnamico y loa otros 10 de sho::k hlpentln4f1!! 

co • 

• cíildidos lntenslvos en el enférmo grave. pp. 
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CAPITULO 11 

ETIOPA TOO!NlA • 

La edologl'a del aho:k a6ptico ea conocida clanmen11e: como la In • 

va•IOn de bacierlaa o aua producto• por vra ungul'nea, que a partir de un­

foco de lnfecclOn, conducen al Individuo a una altuaclOn hlperdlnAmlca, C.! 

racierlPdo por la mala lrrlgaclOn capilar e hlpoxla celular, con lealOn • 

conaecutlva de Organos vitales. 

Loa principales mlcroorganl1mo1 que conducen a shock 11011 101 - • 

gram negativos, que en orden de frecuencia aon: 

Escherlchla coll 

Klebslella 

Pseudomona 

Proteus 

Bacteroldes 

Frecuentemente se Identifican 20 o m4s germenea cauaale1, loa • 

gram positivos ocaclonan también shock. 

Los que generalmente se presentan son: 

Estafilococo 

Neumoc~o 

Clostrldlum 
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Bacilo tetanlco 

Corlnebllcterla dlfterlco 
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La fiebre hemorrlglca caU11ada por vlr\111 tamblen conduce a •bOClt· 

La• rllcettala al Igual que los virus pueden producir 1ho::lt M!pttco. 

El plamodlum falclparum puede causar shock fatal. El •hoelt a6ptl· 

co tamblen 1e le conoce como shock postraum&tlco, porque en au mayorla 

hace au aparlcf.On despues de un trauma o sealGn o despues de una opera -

clGn qulrCU-glca. 

Su frecuencia a partir de una infecciOn en boca es afortunldamente 

muy poco conocida, pero los germenes agresores comunes presente• en -

boca que pueden conducir a shock son: 

Esrafilococo coagulase positivo 

E11Chrlchia coli, y otros bacilos gram negativos 

Estreptoeo piOgeno. (grupo "A") 

Estreptoeoco anaerobio 

Enterococo 

Treponeme pallldum 

Puaobacterlum funslforme. 

Bacteroldes 

Actinomices 



13 

AQn prmene• no .eftal8doe 8quf pueden •r tacrore• edo16¡1co• '!!! 

portan••· 
1!1 e•aido previo de la •alud predl•pone •1 pmclenlll para la evolu· • 

cl4a del •hock. 

En ••peclal la• •nemlH o enfermedade• deblUrance•. laa enferme -

dade• degeneradvH, hep&dcaa y del colageno, nlftoa prematuro• y conge • 

nllo•, trauma, quemlduraa, hemorragia•, fractura•, oaceomellda, enfe!. 

mo11 de edad avanzada, enfermedade• cardlacaa, reaplrarorlaa. 



14 

.CAPlnJLO lll 

PWIOPA TOGENlA • 

Lo• factore• causales del •hoclc séptico son principalmente la end2 

toxina y secundariamente Is exotosina. 

La endotoxlna •iendo principalmente WI llpopollsacarldo que se en -

cuentra en laa capas exteriores de la pared del germen. Es una macrom~ 

lecula, que forma compuestos en otras macromoléculas celulares, sus 

con•dtuyentes ya mencionados son U'pldos, pollsacarldos y pequeftaa can!! 

dade• de peptldos y fosforo. 

La poaiclOn pollaacarlda esta compuesta por un nQmero variable de 

carbohldratos, asr como pentosas, heptosas y hexosamlnas. 

E•peclalmente existen di-deoxlhexosas las cuales son particulares 

de las endotoxlnas. 

La porclOn lfplda contiene 4cldos grasos saturados y no saturados. 

La consdtuciOn qufmlca de la molecula de la endotoxina es muy particular, 

ya que la uniOn grasa-4cido con carbohldratos, no se encuentra en ninguna 

otra sustancia, de origen natural. 

Esta endotoxina al ponerse en contacto con algQn factor de la san -

gre, pro:luce una llberaclOn de ciertas substancias vaso3cdvas que ejer -
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cen una peculiar funcl6n en la vaacultura perlferlca, y tamblen en el mio· 

cardlo. 

Sus mecanismo• de acción de esta endotoxlna, 110n Inmunológicos • 

ya .ea eapecrflcos o no, y tal vez en ocasiones actue haata aln la lnterve!!_ 

cl6n del anticuerpo. 

Al principio del shock se desencadenan varias alleraelonea flaloP!_ 

IDIOglcaa, entre ellas y muy Importante, la deficiencia del flujo sangul'neo, 

la cual 1e explica por una hlpovolemla relativa, y ea producido por un • -

aacenao en la capacidad del lecho vascular venoso, y a una vaao::onstrlc -

cl6n arterlocapllar compenaadora, con trastorno primario en la mlcrocl!:. 

culacl6n. 

Tanto la deficiencia del flujo sangulneo, como la acción de la end~ 

IDxlna sobre los mecanismos de coagulación hace que se presente prema~ 

ramente una coagulaclOn intravascular discemtnada. 

La exocoslna como factor Importante en el shock no se tiene aufl· -

ciente cono::lmlento de este, solo sabemos que algunas capas de estafUoc2 

coa, tienen una cierta exoto¡clna que actua a nivel respiratorio, producle!!. 

do una vaaoconstrlccl6n grave, suficiente para ocasionar una necrosis ti • 

Bular. 

Ahora bien, la exotoalna del estreptococo es tOxlca para el mloca.! 

dio. 
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En el ahock por gram poaldvo• ae ha obaervado una hlpotencl6n • 

que ae acompafla de una mejor lrrl¡aclOn daular, •In gran alteraclOn en el · 

comumo de oxrpno y aambten con una menor hlpoJda, por lo tanto en ealJD 

dpo de ahock au pron6tdco ea mi• benl!volo. 

Tamblen el tetano• ae a11C>Cla con una exotoxlna potente, aooque los 

mecantamo• de eara é:laae de ahock no eatan bien eaclarecldoa, ae cree • 

que •ctua sobre eatlmulando al •lmp&tico, produciendo ~tecolamlnas, una 

vaaoconat:rlcc16n, modlflcaclones en la prealOn arterial y arritmia•, las -

cualea van a ocaalonar la muerte. 

La exotoxlna de corinebacterlum actua directamente sobre el mlo -

cardlo produciendo arrltrnlH y ooa miocardlds destructiva. Esta clae de 

exotoxlna puede producir un shock fatal. 

Asr encontramos tambten que algunos virus respiratorios producen 

mlocardlds letal. 

Las rlkettalas que en o::aalonea actuan a travea de una endotoxlna -

presentan tambien trastornos fiaiopatol6gicos parecidos a los de la endo~ 

xlna bacteriana. 

Siendo la endotoxlna el factor mas importante Induce directamente 

el fen6meno :le vaaoconatrlcc16n, y ea esto un paso coman en todo dpo de 

shock, ea compensatorio a una hlpovolemla real o relativa y es regulada -

por una respuesta aimp4tico adrenergica. 
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La• conaecuenclas de eata vHoconatrtccl6n son, alteracl4n lnte•!! 

nal e hlpoxl• de leucocito•, esto aylda • que paaen germenea lnteatlnalea • 

hacia la clrculaclOn, por lo canto bajan IH defenaas antllnfeccloaaa con un 

mayor paao de endOIDXina• al torrlente circulatorio, y aar un aumenlD de • 

vaaoconatrlccl6n por estlmulacl6n abnpAtlca, formandoae de eata manera 

un circulo vicioso dlfrcil de vencer. 

La respuesta hlpoteneora esta sujeta a la cantidad de endotoxlna • 

del nivel de anticuerpos circulando y del aprovechamiento de mediadores -

vaaoactlvos en loa depoaltoa de algunas células. 

La endotoxlna esta compuesta, de llpopolleacrldos loe cuales, tie­

nen acc16n farmacologrca y bioqul'mlca, cuentan con una molecula larga -

que no puede entrar a la célula, pero afecta la actividad gllcoll'tlca de ba!, 

tantee celulas. 

Esto lo hace por mecanismos hormonales que regulan la fosforlla-

c10n de la glucosa. 

TRASTORNOS MICROCIRCULA TORIOS. 

La endotoxlna afecta el tejido vascular porque altera el gradiente -

de reactlvldad, aumenta los espasmos de las venulas y eleva la suscept11!! 

lldad de un flujo sangu[neo reducido, existe vasorrexis y aumento de la -

permeabilidad capilar. 



• . .. ·~· 

18 

La deficiencia de lrrlgacton t11ular, no• adviene cambio• en 111 -

proptedade1 del flujo 1anprneo y de facto1em reolO¡lcos. 

Bita deficiencia de lrrlgaclOn t11ular ae debe a una bija de volQ- -

men circulante efectivo, ya sea por una peldlda o eecue.tro de 1angre, y­

a una 1upre110n local t11ular con aumento :te la vllCOCldad de la 11ngre. 

TRASTORNOS HEMOOINAMICOS Y METABOLIC05. 

Bl 1hock 1ept1co 1e encuentra complicado con clrugra, trauma, he -

morragta, alteraciones respiratorias y otras ca111as menores. Se han re.! 

Uzado e1tudlo1 entre multlples enfermos sacarxlose los mas Importantes -

tta11Drno1 fl1lopatolOglcos. 

lnlclalmente el gasto carclraco se eleva debido a taquicardia. La r; 

1l1tencla vaacular disminuye, al bajar tambie!n la tensiOn arterial junto -

con el hemato::rlto. El Pa02 disminuye al igual que el 02 decrese en fun- -

clOn del primero. 

Ext1te tamblen un exceso de base que muestra Inicialmente una ª<:! 
do1l1 metabGllca. 

En un principio el aumento del gasto cardraco puede ser dado por -

una hipertermia por la acclOn de las toxinas bacterianas. La sepsls com -

pllcada es la mas generalizada. 

Algunas causas tlpicas de este shock son las siguientes: 
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l • - La perllDnld• c•u111da por dlfmldn de Infección, delde aero Y 

trompa• de falopio. 

Precueniemenlle re•ultanlle de aborlD lnatrumental. 

2. - ~rllDnltl• re•ultanlle de roNra de inie1tlno. 

3. - lnfecc16n generalizada re1ultanie de una •imple infeccl6n cid· 

ma como tipo e1trepcoccocclca o e1tafllococclca. 

En e.ID• paciente• el faclDr hemodlnlmlco inicial puede corre1lr1e 

medlan11e admlnl•traclOn de volQmen, requlrlendose tamblen farmaco1 pa­

n re1tablecer el lnotroplsmo o actuar sobre una mlcro::lrculaclOn. 

E• un paclenie se correlaciona el flujo ::ardraco con la realatencla 

perlferlca, se percata que hay una resistencia periférica menor a la que -

debe ser, ae cree que ciertas Influencias neurohumorales mantienen una -

re1l•tencla perlferica y por lo tanto la tensión arterial baja para lo que c2 

rre•ponde a ese nivel de flujo. Otra observación que se puede ver en un I! 

clenlle dado ea que 1e encuentra una anomalla en el transporlle efecttw de· 

02 que ae conoce como una dlsmlnuclOn de la capacidad pan .extner el 02 

de la sangre arllerlal, esta alteración coincide con el gasto cardiaco au - -

mentado, a•r como la diferencia arterlovenoaa de 02 disminuida, el W2, -

con•lderado como el producto de la diferencia arterloveno111 X el flujo ca! 

dfaco disminuido, dado que estos pacientes presentan estas alteraciones,· 

suele mostrar una serle de convlnaciones de hlpervolemla, hemodlluclOn, 

alcalosis metabólica, y grados variables de insuficiencia resplralDrla. 
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La dltmlnuclOn del ttaupone efecdvo de odgeno • nivel bajo de -

la n•l811enCla perlferlca, puede deber• a comuntcaclone1 prec•pilarea ª! 

•dovenoa••· tamblen 81DenclonH fUncioMle. pueden derlv•r el flujo de­

lo• capllare. nutrldvo•, IUIClendo que un. gran pene de la anena paaa de 

Ja armrla a la vena •ln Irrigar lechos capilare• metabollzantea. 

Bata alieraci6n Igualmente puede enconcrarN cuando hay agrega- -

Cl6n de elemenlDa figurados de Ja aangre en loa capilares terminales. 

Tamblen cuando un estado hlperdinAmlco eara asociado a alcalosis -

metab6llca, cambios en la temperatura y otras alieracionea que luxan la -

curva de diaoclaclón de la hemoglobina, haciendo una perfucl6n perlMrlca. 

La extracción perlfertca de 02 evidencia hlpoxia celular. 

Encontramos tambll!n en estos pacienllE!e, niveles subnormales de -

hemoglobina. Cuando esta disminuye puede ser a causa de una hemodllu- -

ctOn, debida a un exceaivo uso de soluciones electrol1t1cas, durante la et.! 

pa lnlcial del tratamiento. 

Otro factor que contribuye al aumento del gasto cardraco y a la ca -

qulcardta, ea la anemia. 

La disminución del 02 disponible y la mayor velocidad de fiujo dls -

mlnuyen el dempo de contaeto entre el, y el capilar nutritivo, dlflcultando 

el ln1ercambio gaseoso a nivel celular. 
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El •hock .&peleo e1tA, relacionado con loa faciorea que condicionan 

el rendimiento cardt'aco. 

TRASTORNOS l1l.JLMONARES. 

La in•llftclencll pulmonar .. vera e1 con1lderada una de la• cauaaa 

principales de mortandad en el •hock .epc1co. 

Al tralfundir1e sangre en gran cantidad puede producirse pequenos 

trombo• por la rlplda lntroducci6n de plaquetas en la red capilar pulmo· -

Mr. Ext111e frecuen11emente una neumonitis obliterativa. 

LA:>a problemas respiratorios en el estado de shock, en au perió:!o -

de recuperación hemodlnAmlca, es un factor que ocasiona una lucha cona -

tanlle de sobrevlda. 

La enfermedad pulmonar previa, tabaqu11mo lnteMO, obesidad, d~ 

bllldad, clrugra previa, Infecciones, etc., son factores prediaponen1111 de 

la ln111flciencia respiratoria progresiva. 

En fa1e1 11emprana ae observa edema intersticial, con lnvacl6n de· 

leucocitos, los vaaoa se encuentran congeatlonadoe por eritrocitos y pre -

aencia de microtrombos, result11ndo de todo esto hlpoxla, aumenlD de re -

aiallencll pulmonar y aumento de la presión venosa central. 

Clinicamente en la insuficiencia pulmonar progresiva se observan -

cuatro etapas: 
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1 •• Hlpervendlacton ocaalolllda por an1ledad, dolor, aumento de • 

la11 demandaa tlaularea de oxfgeno, y la funclOn de lo• qulmlorrecep1Dre1. 

2. • Hay una dlamlnuclOn en la vendlaclOn pulmonar efectiva, la 

perfUlton alveolar y la prealOn anerlal. 

3. ·Aumento de la mezcla venoal'llerlal pulmonar con dlemlnuclOn • 

de la pre1IOn parcial de oxl'geno. 

4. • lnfecclOn re1plratorla progreelva, aumento del Pco2, acldo1ls 

reaplratorla que 1e allade a la acldo•I• metabOllc:a ltctlca. 

Cuando 101 problemas IM!pticos eon complicados ea habitual la de•! 

turaclOn arterl•l, que con-lleva aumento del gradiente alveoloarterlal y de 

la mezcla venoarterlal a nivel del pulmOn. 

Puede existir en el pulmOn, la evidencia de alteraciones, perfuston, 

con •reas perfundldas y ventiladas, probablemente por mlcroactelectasls • 

progreslv1 o por edema Intersticial e lntralveolar, que dificultan la llega­

da del oxígeno a la sangre. Tamblen factores como p~llferaclOn de célu • 

las endotellales, lnflamaclOn e lnfecclOn se agregan a las alteraciones p~ 

monares que ocurren durante el shock. 

La mayorla de los autores coinciden en los slgulences trastornos; 

1. • Existencia de una leslOn pulmonar precoz, que precede al end_E 

recirnlento del pulmOn. 

2. ·Alteraciones en el gasto carcUaco, para compensar cambios rJ!! 

croclrculatorlos periféricos. 



23 

3. - Altenclone• en el coeficiente de utllizaclOn perlNnca del oxr-

peo. 

TRASlOR~ DE LA COAGULAClON. 

La coa¡ullclOn lntravamcular dlmemlnlda em un factor Intermedia • 

rlo en el •hock que no• explica .. persl1tencla e 1rrever1lbllldld de blsta.!! 

•• trutomo•. 

La coagulaclOn lntrava•cular dlmemlnlda puede ser definida como -

1.11 mecmm.mo que produce una mayor formaciOn de fibrina. La endotoxlna 

e• 1.110 de los factores conocidos de la coagulaclOn intravascular, esta ac~ 

va el factor de Hageman y ee favorece al agregaclOn de plaquetas que alt=. 

ran el •l•cema plasma-p .. quetas, aumentando la converslOn de protrom~ 

na en tromblna y esta acelera a su vez la converslOn de flbrlnOgeno en f1 -

brlna. 

La actlvaclOn del sistema de coagulaclOn y condiciones mlcroclrc.!!_ 

latom• propicias, parecen ser necesarios para que se pro:lusca la coagu­

laclOn lntravaacular diseminada. 

La primera puede ocasionar &reas con leslOn celular que Impiden -

la recuperaclOn del paciente. 

Se ha deducido tres condiciones necesarias para Iniciar el fenOme -

no de Schwartzman: 
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l . - La 8CtMdad del •l•mma de co1¡ulacl6n plHma plaqueta•. 

2. - La 1Dhlbk:l6n del •l•tema flbrlnolftlc:o, que permlm la penl• -

•ncla de la ftbr1na. 

3. - La ••dmulac16n de lo• receplDre• adrene.rgtcoa. 

La coqulacton tnmvucular dlaemlMda HICln .u magnitud y dem -

po q• penl•ta .u 8Ccl6n, puede caunr le•l6n celular. 

La endoloxtna acelera la coagulacl6n lntravaacular, altera la ••go­
cllml• del •lalema redculo endotellal, libera amlnla adrenerglca•, e 1.nJ.!! 

lle el •l•ma flbrlnolltlco. 

ALTERAClON DE LA HEMOGLOBINA. 

El erltrocllo e. el •l•tema de tran•porte de oxrgeno en el hombre. 

En el e•tado de •hoclc endomxlco la alieraclOn de la función de la hemogl~ 

bina con•l•ie en un aumento en la afinidad por el oxrgeno. 

Duranie loa tlltlmoa aftoa ha ido acumulando lnformacl6n respecto a 

lo• cambios que eatA sometida la afinidad de la hemoglobina por el oxrgeno. 

De esta manera se ha observado que ea el propio eritrocito quien regula '!! 
cha afinidad. 

Con este aumento :ie afinidad por el oxrgeno con lleva una menor -

aeal6n de oxfgeno hacia las células. La existencia de una dlamlnucl6n del 

2, 3 dlafosfam¡llcerato (2, 3 - PDG) erltroeltlco, regulador fundamental de 

la funcl6n de la hemoglobina por el oxrgeno a la vez que la menor aeal6n -



25 

de oxl'¡eno a loa 11ejldo1. 

• A .. ne de la• allencloae• compenaa11>rla1 en lo• nivele• 2, 3 ·DPG 

ftlllllen C810I de defec:CD• lnb'iueco• del eritrocito donde loa nlvele1 de -

2, 3-DPG no n relacionan con el nivel de hlpoumla del paclenlle. 

Paclen11e1 con deflclt erltrocltlco de plruvatoquina11 acurnlllan gra.!! 

de1 cantldllde• de 2, 3- DPO y pre•ntan en conaecuencla un aumento en lo. 

valore• de P50. Y por el contrario paclen11e1 con defecio.1 met1b0llco1. 

Un hecho al que ae le ha dedicado y dedica gran acencl6n ea la pre­

eencla de muy baJOI nl\oele1 de 2, 3-DPG en 1angre almacenada. Alceracl6n 

que JUldftca el marc8do de1plazamlento hacia la Izquierda de la curva de­

dlaoclacl6n de la hemoglobina en .. ngre conaervada en aoluc16n ACD. 

Paciente• con IN!pml1 severa presentan a menooo, un g11ED cardraco 

aumentado con real1tencla total per~rica disminuida y dl1mlnuci6n en el 

conmumo total del oxrgeno. Pan comprender la patogeneala del estado de­

•hock en ralea paclen11ea ea necesario explicar como una perfU1i6n tl1ular 

normal, por una sangre arterial normalmente oxigenada puede coexistir -

con un consumo de oxrgeno reducido por los tejidos. 

En earado de shock endotoxlco se producen unas dl11mlnuclone1 •lj 

nUlcatlvaa en loa niveles de 2,3-DPO, P50, diferencia a arterlovenoaa de 

oxígeno y consumo de oxrgeno. 
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El cllldro hemo:llnlmlco que caracteriza al emtado :le shock s~ptlco, 

P•ID carctraco aumentado junto con una resistencia vaacular per!Hrica di_! 

mlnuida. 
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CAPln.n..c> IV 

DlAGNOSl'ICX> Y TRATAMIENTO. 

Bl dia¡n611tico oportuno re11ulta factor vital para la recuperaciOn del 

paciente. 

Loe 11lgn08 y aintOmas del •hOck 16ptic0 aon evaluaOO. para •u de -

tec:cJdn con relativa facilidad, 11u frecuencia aumenta en nl.llos y anclanoa -

aunque puede Nr obacurecldo por el tratamiento inadecuado de .ntlblotl· -

CCJ8, Loa aigDOll mta frecuentes son: hipertermia, estado fabril; la piel - -

puede estar caliente y Wl poco enrojecida, pulso aumentado, carnbioa en la 

conducta, taqulclrdia, taquipnéa, aparición de leucocitos y neutrofilos, 

aparlc16n de cianoala y frialdad en las rodillas (signo temprano de inaufl -

cl.encla circulatoria) una vez instalado el shock, se presenta hipotena16n, -

piel fria y sudorosa, sopor, pulso aumentado y coma. 

TRATAMIBN'IU. 

La presencia de shock demanda por supuesto una constante atenclOn 

del m6dlco. Debe ser meticuloeo en e11coger loa fluidos seleccionar las - -

drogu apropiadas, corregir el balance actdo b4slco, todo esto teniendo -

como primer objetivo corregir las anormalidades hemodlnlmicaa. 

La mlxima eficacia de la terapia y de acuerdo con ello las oponWJ!. 

dadea de aobrevida son mayores cuando el shock se reconoce en etapaa - -

tempranas, se planl!a adecuadamente un tratamiento prontamente inlltltuido 
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buado en la fl.apatologl'a del shock. 

1. • Medldu Generales. 

Loe ct.lidado8 de .aporte aon vltalea. Se mantendrA en ayuno al pa • 

ciente, de 1er nec:eaarJo ee inatalar6 •onda nuogutrlca. La aoc1da de Fo· 

ley ea lmprealndihle para manrener un control adecuado del ¡uro urinario. 

81 pielellfe ee coloca en poalCl.On aemifowler (eentado). Se deberA mante • 

ner una vra de acceso al Arbol venoao colocando un catérer largo del No. 16 

al 18 en la vena cava superior, cerca de la aurieula derecha, puede esto -

bacerae a trav6s de una vena del pliegue del codo (con la colocaciOn de és -

te catéter podremos valorar la presiOn veno11a central). Se debed mante -

ner la vla &l!rea permeable esto se puede considerar el inciso m4a impor -

cance dentro de las medidas generales; para conseguirlo se deben remover 

aecrecl.ones, retlrar prOCesia dental, se instalar& sonda de Guedel y de 

acuerdo con la determinaciOn de gises en sangre Pa02, PaC02, se decidid 

entubado con respirador a demanda o autom4tico de acuerdo con las condi 

cl.One• del paciente puede utllizane el drenaje poatural para facilitar la -

ellmlnacton de laa aecreciones, se debe humidificar el 02 que se utilice ya 

•a por respirador, catéter retrofarlngeo u mascarilla. Se llevar4 hoja de 

terapia lntenaiva en loa que consignen los signos cada hora: gasto cardiaco, 

PVC, TA, FC, FR, y temperatura. 

Es importante la lncluciOn de lrquldoa, siendo estos los m4a impo!. 

tantea; traafuciOn de paquete globular, puede utilizarse plasma congelado, 

auero glucosado, fialolOglco. 
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u.· Medicamento11. 

Antlbl.Gtico.. • debe •r ailllado el g6rmen cauaal por medio de cul -

tiYOll a todoe 109 nlvelea. (Hemocultivo, cultivo de absceao etc.) Loa aba~ 

-· tejido necr&:lco etc. deberln aer ellminadoa. 

Una vez ailllado el gérmen cauaal ae proceded a utilizar el antlbi~ 

tieo de elección, no ea neceaarlo eaperar el resultado del cultivo de hecho 

lo que ae hace ea 11>mar la mueatra del cultivo, e iniciar antlblc:aterapla; -

penlcllfna m'8 canam1crna es un esquema frecuentemente utilizado, puede­

tambk!n emplearce gentamiclna mis ampiclllna. l'Osteriormente de acuer -

do a evoluclOn clCnica y reporte de cultivo ae decide valorar el tratamJen -

to. 

Expander volQmen. 

En el ahock bacteriano hay escape de volCnnen lntravucular al ln· -

teraticlo. Se lnatala aoluciones hipert6n&cas tendientes a regresar ese vo -

lQmen al espacio lntravucular, dentro de estas soluciones debe ser con -

monitoreo hemodinlmico del paciente ya que facllmente puede llevarse a 1!! 
auflclencla cardiaca y edema agudo pulmonar. 

m. - Acidosis metah6lica. 

Para corregir la acldoaill debera tomarse gasometrica para deter -

minar al eXlste acid6sis y que grado. 

Los valores normales de una gasom6trica para determinar al eXls -

te acldomla y que grado. 
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Los Vllon• aormale• de una ¡uomecria aon: 

Pa.02 • 58·80 mmhg 

Pa Co2 • 32·40 mmhg 

BB • -3· + 1,5 

Sal: •90•963 

• BA • 21 • 26 

002 • 21-26 

PH = 7.35·7.45 

Baenclalmente el indicador de al extate acldoals en el PH si hay ac!_ 

dOli8 baja el PH a menos de 7. 35, hay dos tlpoa de acidosis: respiratOria • 

que ae manlfle•ta por aumento de Pa002 con EB normal, en la acidoais - • 

metab6lica que ee manifiesta por PaC02 normal BA (bicarbonato actual) • • 

dlamlnuido BB desviado hacia lo negativo. Bl tipo de acidosis que se pre· -

aenta en el 1hock .apc:ico ea de tipo metabOlico. Un PH por abajo de 7 se • 

conaidera incompatible con la vida. La acidosis debed ser corregida con -

la adrnlniatraciOn de bicarbonato, que en el comercio viene como bicaraol­

ampula SOml, al 7. 53, 44. 6meg NaH003 (bicarbonato de sodio). 

Lu formulu para calcular el deficit o la cantidad de millequlvale!! 

cea que requiera son: H003 deflclt = Kg. de peso del paciente x o. 4 x -

(H003 deaeado • H003 medido). Se corrige el 50}b del deflcit en laa prill1! 

ru 4 horas y posteriormente ea evaluado. El corregir la acidoala puede -

conducir a hipocalemia (potasio dlamlnuido) lo que puede llevar a la muerte 

por lo que ae utilizar& aoluctones c:on potasio. 
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Conlcoearerolde•· • lncremenwa el ¡uco carc:Uaeo y mejoran la • • 

perf•IOa, e8tablllzan membrana de l18oeomu. 

Lu lnve8tipclone• clliúcu •u¡ienn que la terapia a poande• do • 

•la de conlcoearoldea en el •hoc:k .,peleo reducen la moruUdad y di8"'!. 
nuyen lu complicac:lone•· 

Se recomienda el •lgulente e9C1uema 3mg x k¡. para dexametuona· 

o 30mg x tg. para metll predniBOlona como do818 Inicial 1egutda por do8u 

de 100 a 200 mg cada 4 - 6 horu x 48 • 72 horu para metllprednUolona, • 

lo8 medicamenta. se i-aan por vra Intravenosa. 

Vuopre80rea. ·Si el shock peraiste a pesar de tener un vollimen • 

lntravucular adecu.to se utilizaran estos. 

IV. - Corticollteroides. 

Estos mejoran el gasto cardiaco y la perfusión, pero tamh~n ejer • 

cen nwneroaoe et'ectoe sobre el metabolismo y mecan1all108 lnmunolOgicos. 

La tnvestlgac10a de la cJJnica sugiere que la terapia con grandes ~ 

•18 de cortlcoeateroldes reduce la mortalidad con una dismlnucl.On en la 1! 

cldencla de compllcaclonea. 

00818 recomendadas: Dexamewona dosis Inicial de 3mg. x Kg. ~ 

guida de 100 - 200 mg. cada 4 - 6 horas por 49 - 72 de metllpredniBOlona. 
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OONCLUSIONBS 

Sl bien el •hock 8'ptlCO no e1 muy fncuenre, •cundarlo a lnfeccl~ 

•• clentale•, e1 pnctamenr.e Hta condlcl& la que lo hace mú pellgroeo, 

proplCWldo que eea me..,. eaudiado y eKO a •u vez lo lleva a un retardo· 

en el diagna.tlc:O condlclonando una elevación en la mortalidad. 

DebelllOll culminar Htableclendo que la HtrMegia a ae¡Ulr en re1! 

cl6n a un paciente en e•tado de shOck no puede er de ninguna muera, de­

jar todo en l11U08 de determinada lnatltuciOn ml!dica, debe recobrar el ci­

rujano dentiata un lugar en el diagnOstlco y tratamiento del 1h0ck 116ptlco. 

Bn e•te punto donde la sltuaclOn cobra e•pecial interb para el el -

rujano denU.ta, que debora eata alerta e interrogante sltuaclOn crltlea, ~ 

belllOll recargar todo el propOelto de esta t6sla que pretende aer una gura • 

pr&c:tlca. 
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