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PROLOGO

e siento muy honrada de que el profesor EDGARDO ALVA-
RADO PEDROZA, tras la laboriosa ayuda en la direccidn de mi -
tesis, me haya orientadc para reunir mis pensamientos en es--
tas lineas bajo el tftulo de "CHOQUE: CAUSAS Y TRATAMIENTO --
DEL COLAPSO CIRCULATORIO. Deseo, que al poner en manos de los
demds colegas de la profesibn Médico-dental pueda ser de ayu-
da en su prictica quirfirgica, también aquellos que se dedican
a la medicina en general, aguellos que en la Universidad se =
encuentran todavia; que al leer estas lineas puedan pensar y-

resolver un problema de esta indole.

El tema se ha compilado en antecedentes gue enriquez--
can a cada lector sus conocimientos en esta materia para que-
al llegar al tema puedan desarrollar y entender los mecanismos

que se requieren para un diagnbstico y tratamiento correcto.

La finica razbn para escribir, fue, la de poder obtener
mi grado académico y ademis es como todo aquel que escribe, -

desea ser leida.
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RESUMEN

Las medidas adoptadas en un colapso circulatorio o cho

que (shockl: se indican en este estudio.

La resolucién se dara en forma de diagnfstico y el --
tratamiento a seqguir en forma expedita, siguiendo las indica-

ciones que se dan en este estudio.
No es pretensibn de la que expone el de dar un tratado

sobre el tema, sino solo el pr&ctico elemento para consulta -

del estudioso en el campo de la cirugla,

Yolanda Elena Angmen Chio.



INTRODUCCION

El colapso circulatorio constituye un problema descon-
certante y letal al que en una u otra ocasibn, todo estudio -~
so de la medicina se ve obligado a afrontar los desvastadores

efectos del choque.

Al establecerse rapidamente el diagnbéstico y se insti-
tuye prontamente el tratamiento adecuado. Resulta importante-
que todo médico pueda reconocer la presencia del colapso y --
comenzar la terap&utica aGn antes de que el enfermo ingrese -
en la unidad de terapia intensiva, cuyos equipos permiten vi-
gilar con exactitud las stbitas modificaciones que ocurren en
la fisiologfa del paciente y los efectos de las medidas tera-

’

pefliticas.

La falta de una definicién aceptada en forma general -
del colapso circulatorio refleja las complejidades inherentes
al sindrome. Hace un siglo Gross calificé al shock (choque) -~
como un "rudo desquiciamiento de la maquinaria de la vida". -
Desde entonces ha habido numerosos intentos de definirlo de -
un modo mis preciso, y las definiciones de estos Gltimos afios
incluye el hecho de que se trata de un sindrome de comienzo -
agudo que se produce como resultado de la disminucifn del —--
riego sangufneo en suficientes bBrganos y tejidos como para --

poner en peligro la sobrevivencia de todo el organismo. Pero-



incluso esta definicién no es lo suficientemente amplia como-
para abarcar las distintas situaciones y por ser demasiado ge
neral no resulta Gtil en trances especificos. En mi opinién -
la defincidn del choque no constituye un requisito primordial;
lo que importa es obtener una descripcibn minuciosa de los --
hechos observados. Por tanto importa menos poder definir el -
shock, gue poseer la capacidad de reconocerlo. E1 reconoci---
miento precoz del sindrome y la institucifn del tratamiento -
del mismo son factores que afectan la morbilidad y la mortali
dad.

Yolanda Elena Angmen Chio

México, D.F.

1988
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ANTECEDENTES

El término shock de origen anglosajén se ha utilizado-
en forma internacional por la mayoria de los autores para de-~
finir el colapso xirculatorio. Histbéricamente esta palabra -~
fué empleada primeramente en 1743, al traducirse la obra de -
Henri Francois Le Dran; A Treatise of reflactions Draw fron -
experience with Gunshot Wounds ( reflecciones segfin la expe--
riencia obtenida con heridas por arma de fuegol,. En ese tiem
po no lograban explicarse por gque se morian los pacientes al-
producirse el colapso circulatorio, no es hasta finales del--- -
siglo XIX que los cirujanos de ese tiempo reconocen el colap-
so circulatorio, pero no sus causas y efectos perjudiciales.-
Solo hasta este siglo en la primera guerra mundial, se intere
san los investigadores entre los que destacan Cannon y ———
Baylisse al recopilar informacidn clinica de los médicos que-
observaron a los pacientes.heridos en esta lucha y en 1918; -
Cannon investiga la. correlacién, entre la PRESION ARTERIAL ~--
BAJA y la ACIDOSIS DE SANGRE ARTERIAL, Este autor consideraba
que la disminucidn de la reserva alcalina dependia de la acu-
mulacidn de acidos fijos, como el dcido l4ctico a consecuen--
cia de un transperte inadecuado de oxigeno. Sefiald mejorfa -
en pacientes en estade de choque después de administrar bicar

bonato de sodio.

Cannon y Bayliss en 1918 en Londres investigd que si -

el dcido se sabia producido en los tejidos lesionados podia -



ser factor contribuyente en la produccibn de choque en el hom
bre. PRIMERO comprobaron que la produccién del icido no era -
esencial en el complejo, y para establecer en animales infe--
riores traumatismos similares a los gue originaron el choque-
en el hombre, percutieron repetidamente los mlisculos del mus-
lo de gatos anestesiados mediante un martillo, o se aplasta--
ron por compresibn. El traumatismo casi nunca- rompia la piel,

de manera, que no era posible la infeccifn desde el exterior.

El curso de los acontecimientos se vigilaba observando
pulso, respiracifn, reserva alcalina y volumen corpuscular. -
Después de unos veinte minutos o mis la presifn arterial empe
zaba a caer y se producia un estado similar al del choque pos

traum@tico en el hombre.

En anteriores experimentos se supo que Dale y Laidlaw
habfan podido provocar hipotensién en 1910 inyectando cantida
des pequefias (1 2 2 mg por kgl de histamina en animales de ex
perimentacibn. Se supuso, por tanto, que el chogue secundario
dependia de la accibn de toxinas originadas en los tejidos --
lesionados y se considerb que el efensor especifico era la --

histamina.

En 1930, Blalock, publica su trabajo en investigacibn-
similar a la de Cannon y Bayliss pone en duda la teorfa de la

toxemia como mecanismo de produccibn de choque traumético y -



demuestra que el chogue observado despu8s del traumatismo a -
la pata del perro dependfa netamente de la acumulacidén de san
gre y plasma en la herida y alrededor de la misma y en todos-~
los espacios tisulares bastante lejos de la zona de lesidn la

bial.

Durante la Segunda guerra mundial, se estudia a las he
ridas y Beecher, concluye que la causa principal del choque -
era la HEMORRAGIA y PERDIDA DE LIQUIDO, que a su vez origina-
ban ACIDOSIS metabdlica, cuando el trastorno era grave y pro-

longado.



DEFINICIONES RECIENTES DIL CiOQUI

Las definiciones que en la actualidad se dan por auto-
res reconocidos, concuerdan en el reconocimiento de que en la
mayor parte de estudios de choque "hay un riego sanguineo ina
decuado para brganos vitales", y el tono simpltico y la libe-
racién de catecolaminas, contribuye al empedramiento cardio--
vascular progresivo del choque. Se ha comprobado que la libe-
racién de endotoxinas bacterianas aumentan la vasoconstric--
cién simpitica y los agentes bloqueadores adrenérgicos alfa--
protegen contra estos efectos mortales. Cierto nfimero de medi
camentos que contrarestan la vasoconstriccidn simp&tica aumen

tan la supervivencia en el choque de diversos etiologfas.

En la actualidad, se ha considerado nor autores como -
Cournand, Richards? Nickerson? Lillehei-,] que, la hemodinamica
y el gasto cardidco de pacientes en estado de chogue es impor
tante para establecer un diagnéstico hemodinfmico que basar -

el tratamiento en el simple diagn&stico clinico.

Hoy en dia, no se puede definir en forma absoluta el -
choque, ya que, cada investigacifn reporta nuevas luces en el
horizonte del problema que estamos tratando y es por eso que-
se modifica la definicifn, al comprobar diversos investigado-
res que el choque relacionado con INFECCION se observa fre—-—-
cuentemente en pacientes con GASTO CARDIACO ELEVADO y RESISTEN

CIA PERIFERICA BAJA.



Uria definicibn actual incluyendo todas estas posibili-
dades pudiera ser la de un RIEGO SANGUIMEC INADECUADO para -~
drganos vitales, o incapacidad de los tejidos de dichos 6rga-

nos para utilizar el oxigeno y otros elementos nutritivos.

ge puede definir el chogue hoy en dia comc un "Proceso
patoldgico, hemodindmico, metabflico, caracteristicamente agu
do, desencadenado por la alteracidn de los mecanismos preso--
rregquladores, acamwpafiad> de una severa insuficiencia circulato
ria generalizada y caracterizada por un sindrome clinico lla-
mativo, cuyo sintoma pivote es la hipotensién arterial unida-
a los signos de hiperactividad del Sistema Nervioso Simpati--

co".

Desglosando en 5 puntos la definicidn tenemos:

1} Que es un proceso PATOLOGICO, HEMODINAMICO Y METABO

LICO, que implica evolutividad de ambos procesos.

Puede decirse que es una cadena progresiva de sucesos-
en la cual se van cerrando circulos viciosos de tipo hemoding
mico y metibolico, hasta llegar a un perfodo de absoluta irre
versibilidad que si se alcanza, llega a la muerte por HIPOXIA

DIFUSA y ACIDOSTS METABOLICA.

2} Que aparece sfibitamente en minutos o se instala ~—-—

gradualmente en horas, lo cual tiene importancia porque impli



ca que hay una incapacidad de los mecanismos compensadores --

para adaptarse eficazmente al severo trastorno.

3] Que es debido a alteraciones de los mecanismos pre-
sorreguladores. El mecanismos inicial de cualquier shock es -

el mismo:

A} Disminuci6n del gasto cardfaco.

B} Disminucidn del volumen circulante por causas dife-
rentes a la anterior,

C} Caida de las resistencias vasculares periffricas.

El shock aparece cuando hay alteraci8n de alguno de --
los tres mecanismos fundamentales de los que depende la presidn

arterial, que son:
1} Gasto cardfaco { factor bomba 1},
2} volumen circulante ( factor volemia }.

31 Resistencias Vasculares { factor tonovascular ).

La alteracifn de cualquiera de los tres factores tiene

lugar en el periBdo inicial del shock.

En etapas avanzadas hay un trastorno global de los 3 -

mecanismos.
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4) Que es producido por una severa y difusa insuficien
cia circulatoria, ¢sta es debida en el shock a una disminu---
cidn del aporte, ya que las demandas no suelen estar aumenta-
das en estos casos, o sea, que existe un desequilibrio en el-
aporte demanda; un desequilibrio en el continente contenido,-
una gran hipoperfusién de la microcirculacién y una falla car

diocirculatoria global.

La caracteristica fundamental del shock es la DISMINU-
CION DEL VOLUMEN CIRCULANTE A NIVEL DE LA MICROCIRCULACION —-
TISULAR.

5} Que se caracteriza por un cuadro clinico tfpico, el
cual es SINDROMATICO, es decir, es comfin a cualquier choque -
independientemente de la causa que le dio origen. El signo pi
vote para el diagnSotico es la HIPOTENSION ARTERIAL, lo cual-
debe acompafiarse de los signos y sintomas de HIPERACTIVIDAD -

DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO.



CHOQUE CARDIOGENICO



DEFINICION Y ETIOLOGIA DEL SHOCK CARDIOGENICO

Shock cardiogénico es todo aquel cuya génesis estd en -
el corazdn mismos en sus cercanias inmediatas, independiente-

mente del dafio que sufre en su funcibn contrictil.

Como ej; de dano en su funcidn contrictil tenemos, el-
INFARTO AL MIOCARDIO. Como ej; de alteraciones en sus cerca--
nias inmediatas tenemos, a la EMBOLIA MASIVA de la ARTERIA ~--
PULMONAR. Y por Gltimo como ej: del discutible dafio en la fun
cibn contrfctil tenemos, a la TROMBOSIS ENCLAVADA en el anillo

de la VALVULA MITRAL.

Al shock de origen central debe llmirsele siempre car-
dibgenico, por tener su génesis en el corazbén mismo, ya sea -
que haya déficit o no de la funcidn contrdctil del miocardio.
De acuerdo con ello podri haber shock cardiogénico PRIMARIO -

y SECUNDARIO.

El SHOCK CARDIOGENICO PRIMARIO presupone que el défi--
cit de vaciamiento cardiaco sea consecutivo a hipocontractili
dad de la fibra, como acontece por ej: en el infarto al mio--
cardio severo, en las grandes miocarditis, en la ruptura de -
valva o cuerda tendinosa, en el estadif terminal de la fibra-
miocfirdica del agbnoce, y en el caso de CUALQUIER PROCESO MIQ

CARDIO SEVERO INFLAMATORIO, DESTRUCTIVO, DEGENERATIVO, ISQUE-
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MICO, TOXICO INTECCIOSO, HIPOXICO TEPMINAL ETC.

En el SHOCKX CARDIGEMICO SRCUNDARIO, la deficiencia del
vaciamiento del corazbén es la consecuencia de que el llenado-
del mismo es también deficiente, ya sea por causas que obsta-
culizan el llenado o a una mala distribucibén del volumen san-

guineo.

As{ tenemos que el shock cardiogénico secundario puede

producirse por causas mec@nicas y funcionales,

Entre las causas meclnicas que perturban este llenado-~
tenemos: El taponamiento pericdrdico, la embolia pulmonar ma-
siva y cualquier causa de restriccibn diast6lica aguda del co
razdn, los procedimientos intraauriculares oclusivos, la com-

presidén de la vena cava, etc.

Y las causas funcionales acortan la difistole y con ---
ello el llenado cardiaco, como sucede en: Las taquicardias --
ectBpicas, supraventriculares, las taquicardias complejas ex-

tremas, etc.



CLASIFICACION



CLASIFICACION

El fin de cualquier clasificacién es facilitar el reco
nocimiento y permite la rdpida correccibn y la terapefitica es

pecifica lo antes posible.

Para subdividir esta clasificacibn se presenta desde -
un punto de vista fisiopatol8gico para poder establecer un --

diagnéstico hemodindmico lo antes posible.

La subdivisidn es:

Choque de origen central, que es producido por dano ~-

en el corazbn,

Choque de origen periférico, esto serd de acuerdo al -
trasterno inicial a nivel del lecho vascular periférico o en-

el volumen circulante,

La subdivisi6n tanto de origen central como periférico
indican que estd comprometido en el primero el vaciamiento --

cardfiaco y en el segundo el retorno venoso.

La clasificacidn al establecer el diagndstico hemodind
mico nos da un tratamiento basado en el, sin que sea obligado

establecer antes un diagndstico clinico reconociendo la causa
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del choque y corregirla serd lo adecuado. Una vez conocida la
causa del chogue, se debe valorar al paciente y para esto po-
demos determinar con las mediciones siguientes: Presién arte-
rial, Frecuencia del pulso, Presifn venosa central, Flujo de-
orina, Indice cardfaco, pO, en sangre arterial, pco2 en san--
gre arterial, pH en sangre arterial, Concentracién de lacta-
to en sangre arterial y Valor Hematocrito ( Cuadro de valores

normales en el varén adulto).

Todas las mediciones antes mencionadas son faciles de-
medir en la mayor parte de los hospitales, solo es dificil de

terminar con precisidén el gasto cardiaco.

Por fortuna con la mayor parte de la informacidn pode-

mos establecer un diagndstico hemodinémico.



CLASIFICACION DEL CHOQUE.

1, CENTRAL O CARDIOGENICO

2. PERIFERICO



1.1.1.
1.1.1.
1.1.1.

1.1.1.

1.1.2

1.1.2.

1l.1.2.
1.1.2.

1.1.2,

1.1.2.

1.1.2.
1.1.2.

1l.1.2.

CUADRO 1

C HOQUE CENTRAL O CARDIOGENICO
TRASTORNOS AGUDOS QUE INTERFIEREN CON EL VACIADO CAR-

DIACO.

DEFICIT PRIMARIO DEL VACIAMIENTO CARDIACO (CONSECUTIVO

AL DARO MIOCARDICO).

1 INFARTO MIOCARDICO AGUDO
2 RUPTURA Dt VALVAS O CUERDAS TENDINOSAS
3 MIOCARDITIS AGUDA

4 INSUFICIENCIA CARDIACA TERMINAL

DEFICIT SECUNDARIO DEL VACIAMIENTO (CONSECUTIVO A MAL-

LLENADO CARNIACO).

1 MECANICO

1.1 TAPONAMIENTO PERICARDICO
1.2 EMBOLIA PULMONAR MASIVA

1.3 TUMORES O TROMBOSIS AURICULARES

2. FUNCIONAL
2.1 TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
2.2 ARRITMIAS

2.2.1 ANESTESIA EPIDURAL Y GENERAL,



FISIOPATOLOGIA

El shock es un sfindrome de insufilciencia circulatoria-

a nivel periférico. Hecho que analizaremos enseguida:

En este cuadro lo primero que vamos a encontrar es un-
DETERIORO EN EL FLUJO SANGUINEO DE LA MICROCIRCULACION ORIGI-
NANDC HIPOPERFUSION TISULAR, la cual es el substrato COMUN a-
todo shock, independientemente de que la causa o el mecanismo

desencadenante sea cardfaco o vascular periférico,.

La esencia del problema estf en la microcirculacidn.

Ahora bieén, LA HIPOPERFUSION PROGRESIVA, caracteristi-
ca de este estado, con el tiempo trastorna primero en lo FUN-
CIONAL y posteriormente en lo ANATOMICO a la microcirculacién
y a l?s tejidos; produciéndose asf, alter§ciones en: la SAN--
GRE que por ella circula, en los VASOS que la constituyen, -
en ESPACIO INTERSTICIAL que la rodea y en la CELULA a la cual

irriga.

Analicemos uno por uno los trastornos gque ocurren en -

cada uno de estos sitios:

Empezando con la SANGRE, esta se encuentra circulando-
en poca cantidad debido al pobre envio del corazbn, o sea, al

gasto cardiaco disminuido y se encuentra también circulande -~



en forma lenta y de muy mala calidad, ya que, la misma cir---
culacién lenta favorece la insaturacibn periférica de la san
gre y altera la presifn hidrostdtica, osmbtica y oncStica de-

ésta.

A causa de estos fenbmenos se produce inadecuado retor
no venoso por secuestro periférico con lo que se empeora el -

gasto cardfaco sistémico y se cierra asi un circulo vicioso.

GC
CAUSA X 1 3 2
CIRCULACION
LENTA
5
3

SECUESTRO ESTANCAMIENTO

PERIFERICO
\_‘.‘—/

En fases avanzadas, ya no sblo es un secuestro, sino -
un verdaderc atascamiento de la sangre, consecutivo a la agre

gacién 6 aglutinacibn de los elementos sanguineos.

Constituyéndose con la HIPERCOAGUBILIDAD, la agregacidn
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de eritrocitos, aglutinacibn plaquetaria, pegamiento leucoci-
tario, formacién de fibrina y creaci6n de trombos, el sindro-

me de coagulacidn intravascular diseminada ( CID ).

En cuanto a los VASOS de la microcirculacidn, encontra
mos alterada la vasomocidn, asl como la reactividad vascular-
y con ello el calibre, superficie y permeabilidad de los le--
chos vasculares. Todo estd se debe a que en el cuadro de ~--

shock, se liberan numerosas substancias VASEACTIVA -

unas vasoconstrifien como las CATECOLAMINAS, ANGIOTESINA, SERO
TONINAS y otras vasodilatean como las KININAS, la ACETILCOLI-

NA, HISTAMINA, etc.

=n estadio avanzado, la permeabilidad vascular se daia
mucho mis y el liquido trasuda ( y posteriormente incluso —--
exuda ) al intersticio, lo cual trae comsigo un gravisimo pro

blema, que es la vasocompresibn por edema intersticial.

En cuanto a las CELULAS, éstas sufren un dafio metab8li
co importante ya que la hipoxia y la ruptura de la homeostasis
comprometen la produccidn energética de ATP basicamente duran
te la glicSlisis aerBbica, se compromete ademis el aprovecha-
miento de la energia y con ello las bombas de sodio, potasio-
y calcio. La glucogenolisis se incrementa y aparece hipergli-
cemia, y la catabolisis aumenta con gran proteolisis y produc

cidn de cuerpos nitrogenados.,
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Por filtimo en cuanto al INTERSTICIO, al inicio va a --
contener las sustancias antes mencionadas y en el periodo ---
avanzado, se inunda por edema o incluso con exudado, lo gue -
para el vaso significa HIPEVOLEMIA REAL, que probablemente---
sea uno de los factores finales fundamentales de la irreversi

bilidad del shock.

Pasando ahora a analizar las fases evolutivas en el -~
estado del shock, debemos entender primero que el shock, es ~
un PROCESC DINAMICO y como tal carece de etapas, sin embargo,
esquemiticamente y con fines pedag8gicos se describen ARTIFI-

CIAIMENTE varias etapas que son:

1) Etapa inicial,
2) Btapa de compensacién o de homoestasia eficaz.
3} Etapa de descompensacibn inicial,

4) Etapa de descompensacibn final o irreversible.

La ETAPA INICIAL comienza con una INCAPACIDAD DEL CORA

ZON PARA MANTENER UN GASTO ADECUADO DE SANGRE.

Dicha falla como ya hemos mencionado puede ser origina
da por la disminucién del volumen de sangre y la consiguiente
disminucifn del retorno venoso al corazbn, o por cualgquier en-
fermedad cardfaca o extracardfaca que impida que el corazdn -

se llene o vacie adecuadamente.
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Pero independientemente de la causa, se instala un de-
sequilibrio hemodinimico en donde hay, en todos los casos, ==
disminucién real del gasto cardiaco y disminucifn real o rela
tiva del volumen, mientras que las resistencias periféricas -
pueden estar normales, aumentadas o disminuidas, segln el gra
do y la extensi6n de la vasoconstricecidn compensadora. Este -
trastorno tiende de inmediato a cerrar circulos viciosos he-~-
modindmicos y metabdlicos, disminuyendo el retorno venoso, —
redistribuyendo irregularmente la sangre y dando siempre ina-
decuada perfusibn en la microcirculacidn de casi todos los Sr

ganos, lo que es un gran factor complicante.

Ahora bien, en la ETAPA DE COMPENSACION O DE HOMESTASIS
EFICAZ, tenemos que la disminucién brusca e intensa del gasto
cardfiaco constituye una amenaza para todos los tejidos, peri-
féricos y las viceras abdominales. Y ademds se necesita una -
presién sanguinea adecuada para que la sangre atraviese los -

territorios a irrigar.

Ambos objetivos pueden ser cumplidos mediante losmeca
nismos homeostiticos puestos en juego por el organismo ( y -
que no son sino una exageracién de los que normalmente ocurren
a diario para mantener la presidn arterial dentro de limites-

normales ).

Dichos mecanismos homeostaticos son de dos tipos:
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a) NEUROGENOS y

b) HUMORALES. Analizaremos brevemente ambos meca-

nismos.

Los mecdnismos neurbgenos anti shock tienden a estimu-
lar mediante la liberaci6én de catecolaminas al corazén, produ
ciendo TAQUICARDIA E INOTROPISMO POSITIVO y a los vasos pro--

duciendo VASOCONSTRICCION.

La taquicardia tiende a compensar el gasto por latido-
y el gasto por minuto y la VASOCONSTRICCIGN, suele a aumentar
las resistencias periféricas y redistribuir los flujos, deri-
vando los tejidos menos aerdhicos, hacia el miocardio y el --
cerebro todo esto mediante una vasoconstriccidén desigual, —--
siendo severa en piel, rifién, mesenterino, pulmén y lecho es-

plénico y pobre & nula en red coronaria y cerebro.

Y como mecanismos Humorales anti shock tenemos la li--
beracidén de sustancias como ACTH, vasopresina, angiotesina II
histamina, bradicinina, etc., cuya tendenciaes modificar el-

tono, el calibre y la permeabilidad de la red vascular.

Ahora si estos mecanismos funcionan bien, si el factor
desencadenante no fue severo o se ha suprimido, los trastor--
nos hemodinadmicos y metabBlicos serdn reversibles, pero en =——

caso contrario se pasari a la siguiente fase, que es la ETAPA
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DE DESCOMPENSACION INICIAL.

Bn ésta, tanto el cuadro olinico como el laboratorio -

no mestran sefiales francas de mejorfa.

Por fGltimo si la etapa anterior, adn reversible, no se
detiene y revierte, se llegard a la ETAPA DE DESCOMPENSACION-

IRREVERSIBLE que se considera casi obligadamente mortal.

La separacifn entre una y otra etapa es del todo arbi-
traria y subjetiva. En general a mds tiempo de progresibn sin
tratamiento o sin respuesta pese a 61 hay mayor tendencia de-

llegar a esta etapa.

Es bien conocido en el terreno clinico que "estado de-
shock que no se detiene en un cierto nfimero de horas se vuel-
ve irreversible pese a todo lo gue se haga posteriormente a -

ese momento critico”".

Este estadfo presupone una falla completa absoluta y -
final de los mecanismos compensadores y un casi méximo tras--
torno hemodinfdmico y metab8lico, cercano a la incampatibilidad

con la vida.

La pregunta de cull es el mecanismo que vuelve irre--

versible al shock permanece sin ser resuleta en la actualidad,



En la actualidad se cree que la génesis de esta fase -
estd en la microcirculacibn que se dafia funcional y anatdmi-
camente desde la fase inicial hasta la final en forma progre-

siva.

Se piensa también que una vaso constriccifn pudiera ex-
plicar la irreversibilidad del shock al no ofrecer retorno —-

venoso ni gasto cardlaco (til.

Por iltimo, mencionan también que probablemente la hi-
percoagubilidad sanguinea productora de COAGULACION INTRA--
VASCULAR DISEMIMNADA sea la causa principal o una de las prin-

cipales productoras de irreversibilidad del proceso,



2.
CUADRO CLINICO GENERICO QUE PERMITE HACER
EL DIAGNOSTICO SINDROMATICO DEL ESTADO --

DEL SHOCK.



CUADRO CLINICO

Existe un cuadro clinico gen8rico que permite hacer el
diagndstico sindromitico de estado de shock, independientemen

te de la causa.

El dato pivote es la hipotensibn arterial, pero siem--
pre que esté acompafiada de los demfis signos de hiperactividad

adrenérgica.

Si la PRESION ARTERIAL SISTOLICA LLEGA A B0 mm HG, O -
S1 SE SITUA POR DEBAJO DE ESTA CIFRA, DEBE CONSIDERARSE QUE -

SE ESTA EN LA FASE INICIAL DEL CHOQUE,

Hay que tener en cuenta gue los hipertensos pueden te

ner una TA sist8lica de 100, 120 y encontrarse en shock.,
El cuadro global estd hecho de:

Torpeza mental, adinamia extrema, angustia, ansiedad,-
gran inguietud, sed, taquicardia, pulso filiforme, hipoten---
5i6n arterial, cianesis discreta, colapso venoso, sudovacidn-
profusa caracterfsticamente fria, acentuada palidez, llenado-

capilar lento y oliguria.

La sintomatologfa del shock va a depender basicamente-—

de tres factores:

-
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1) Del DAf!O CELULAR producido por el estado del shock,
dafio que es difuso y est@ caracterizado por hipoxiay catabo-

lismo de los diferentes tejidos.

Una de sus consecuencias principales es la acidosis me

taAbolica lactica, gue puede llegar a ser severa.

2} Del TRASTORNO HEMODINAMICO CARDIOCIRCULATORIO. Iste
explica la hipotensi6én arterial, el pulso filiforme, el colap
s0 nervioso ( venose } y la tensién venosa baja, la hemodilu-
cidn o hemoconcentracifén, el aumento del tiempo de circula---

«ibn sanguinea, la cianesis leve y difusa.

La OLIGURIA y la AZOREMIA serian consecutivas al TRAS~

TORNO HEMODINAMICO RENAL.
3} be los mecanismos de homeostasis puestos en juego -
por el organismo como respuesta a la.deficiencia cirulatoria-

tales como la taquicardia, la vasoconstriccibn, etec.

A continuacidn describiremos el cuadro clinico presen-

te en cada fase del shock.
FASE INICIAL

Se caracteriza por hipotensidn, bajo gasto cardfaco,--

pulgo débil vy taquicardia. El gastc cardiaco baja hasta en --
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35% de lo normal y la velocidad de la sangre disminuye.

Esto conduce a un pobre riego coronario. El paciente se
ve padlido, con piel hGmeda, ligeramente viol&cea en los lechos

ungueales; sus venas estan aplanadas,

No es raro que haya nfusea y vémito, dolor abdominal,--

en ocasiones, 1o que confunde con un cuadro abdominal,

FASE DE COMPENSACION.

CEREBRO y CORAZON peligran, por lo que se hace necesa--
rio para el organismo que la sangre vaya en direccibn a estos-
centros vitales, y para ello, se produce vasoconstriccibn ar--

terial periférica en la piel, en los msculos y visceral,

De aqui que la piel se enfrio y se ponga hfimeda y que--

el rifibn haga descender su gasto.

Se ponen en jueqgo para ello, efectos nerviosos simp&ti-
cos; reflejos en los 6rganos barorreceptores carotideos, par--
ticipacidn del centro vasomotor, catecolaminas, hommonas adre-
nales, corticoesteroides, renina, etc., y se consigue que aun-
.que la presifbn sea baja, no lo sea excesivamente vy baste para -

mantener condicionas mis o menos aceptables.
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FASE IRREVERSIBLE.

Si se prolonga es estas de shock, €l gasto cardlaco =~
desciende y la vaso constriccibn compensadora disminuye y se-
agota. Sobreviene.en consecuencia, vasodilatacibn; la circula
cifn se hace m&s lenta y el retorno sanguineo al corazbn dis-~

minuye .,

Este, a su vez, hace disminuir todavia mfs el gasto ~~

cardiaco,

Estos problemas hemodinimicos tienen consecuencias en-~
la ESPERA BIOQUIMICA: el hfgado sometido a esta situacibn li-
bera un compuestd vasodrepesor, que contribuirfa a mantener la
hipotensién con todas sus consecuencias: se elevar&n las tran
saminas la deshidrogenasa lictica y las alfas y gamma globu-
linas probahlemente como mecanismo compensador que mejorarfa-

la presifn oncbtica de la sangre.

De prolongarse el shock, sufre seriamente el rifion, y-
la vasoconstriccién sefialada lo lleva a una nefrosis de tGbu-
lo distal, caracterizada por oliguria, anuria, albuminuria y-
mis tarde uremia, por degeneracidn tubular y afin alteraciones

glomerulares.



INDICIOS CLINICOS PROCEDEN DR LA SINTESIS
ENTRE LA ANAMNESIS Y LA VALORACION DEL -~
FLUJO SANGUINEO Y DE LAS FUK"ICIONES HISTTI-

CAS Y ORGANICAS.



INDICIOS CLINICOS PROCEDEN DE LA SINTESIS ENTRE LA
ANAMNESIS Y LA VALORACION DEL FLUJO SANGUIMNEO Y DE

LAS FUNCIONES HISTICAS Y ORGANICAS.

Los primeros indicios clinicos proceden de la sintesis
entre la anamnesis y la valoracidn del flujo sangufneo y de -

las funciones histicas y orginicas.

En el cuadro 1 se enumeran algunos de los indicios que
podrian derivar de la historia clfnica o de la expleracidn -~

del paciente.

Permitaseme, antes de examinar el contenido del cuadro,

subrayar cuatro aspectos del mismo.

1, La lista no es de cardcter exhaustivo.
2, Por lo general, no todas las manifestaciones se pue
den observar en un paciente determinado, Por ejemplo, en el -

primer estudio de la sepsis(Zl (1,3)

o de otro estado tdxico a
caso no se comprueben indicios de vasoconstriccidn cuténea, -
como por ejemplo, palidez o disminucibn de la temperatura de-
las extremidades. De hecho podrian existir indicios de vasodi
latacién cutdnea, Por lo tanto, es menester valorar todos los
signos y sintomas y determinar si el paciente manifiesta el -

sindrome de shock.
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3. La mayorfa de los signos y sfntomas no reflejan la-
presifn (tensibn} arterial, sino el flujo sangufneo y la fun-
‘cibn org&nica. Raz6n hay para censurar a los colegas que se -
atienen a las cifras de la presi6n (tensibn) arterial como -=
criterio exclusivo en la determinaci6n del diagn6stico. Resul
ta interesante el hecho de que hace mis de medio siglo, =-----
Walter y Cannon sefialasen que el flujo sanguineo era mis im--
portante que la presibn. Sin embargo, por ahf sigue habiendo-
uno que otro médico empefiado en igualar a la hipotensién con-
el shock, no obstante el hecho de que, con arreglo a la ley -
de OH M(flujo igual a presibn entre resistencia) resulta evi-
dente que la presifn no es m&s que uno de los factores deter-

minantes del flujo sanguineo.

4, E1l shock constituye un estado din&mico en el gque --
los signos y sintomas se modifican con celeridad, Las prime-~
ras manifestaciones del shock podrfan diferir radicalmente de

las observadas en las fases posteriores.



RUTINAS CLINICAS DE

PACIENTES CON SHOCK

—~~EXPLORACION CLINICA

DEPENDIENDO DE LA CAUSA

--~-CAUSAS
NEUROGENAS

VASOGENAS

HEMATOGENAS



SIGNOS VITALES

Los signos vitales PEFLEJAN LOS MECANISMOS HOMEOSTATI-

COS, EL FLUJO Y LA FUNCION ORGANICA. Por ejemplo, la frecuen-

cia cardfaca se intensifica a consecuencia de las catecolami-

nas presentes en el torrente sanguineo, el aumento de la.acti

vidad del sistema simp8tico y el acrecentamiento de las nece-

sitades metab8licas de los tejidos. Al producirse una gengua~-

del volumen sist8lico, la presién del pulso podrfa disminuir.

EXPLOPACION CLINICA

- Precisar si el paciente presenta o no shock.

- El dato mis importante que se pudiera relacionar con

el shock, se refiere a una DISFUNCION ORGANICA ESPE-

CIFICA, es decir, del Sistema Nervioso Central,

Al valorar el estado general del paciente, la EXPLO-
RACION CLINICA permite obtener importantes indicios-
(datosl. De general importancia es la impresibn gene
ral inmediata acerca de la funcibén del SISTEMA NER--
VIOSO CENTRAL y el ESTADO DEL LECHO VASCULAR CUTANEO
los cuales pueden apreciarse con rapidez. Es proba—-
ble que la DIAFORESIS se relacione con una cfusibn «
de catecolaminas, producto de la respuesta homeosti-

tica.
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ca del organismo a la DISMIMUCION DEL FLUJO SANGUINEO.

Las circunstancias mds importantes en las cuales se pre

sentan estos cuadros son:

1. Tensibn emocional, dolor.

2. Lesifn del sistema nervioso,

3. Traumatismos o gquemaduras graves.

4. Hemorragias.

5. Traumatismos quirfirgicos graves o anestesia profun-—

da prolongada.

6. Pérdida de liquidos del organismo, como en los vémi

tos persistentes o en la diarrea,

7. Lesiones graves de algln 8rgano vital; por ejemplo,-
Infarto agudo del miocardio, gran emoblia pulmonar—-
o sindromes abdominales agudos tales como, la pan---
creatitis o la obstruccidn o perforacién intestina--

les,

8, Infecciones generales graves.

9, Perturbaciones del metabolismo como la acidosis dia-

bética o la insuficiencia aguda suprarrenal.
10. Intoxicacidn por drogas u otras sustancias quimicas.

11, Choque anafilfctico,
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El cuadro clinico puede deberse a:

1. Tensiones emocionales del tipo de la excitacidn, el

temor o el dolor.

2. Estimulos reflejos del sistema nervioso como los -~
producidos por un golpe en el abdomen, la exitacién -
del seno carotideo o las lesiones graves en cual---
quier parte del cuerpo, como el infarto al miocar--
dio o la manipulacif6n de 8rganos durante una opera-

cién abdominal.

3. Estimulos directos del sistema nervioso, como los -
que se producen por la anestesia raquidea, la anal-
gesia local, especialmente en la nariz o en la BOCA,

o la fractura del cr8neo con lesifn cerebral.

Estos factores CAUSALES de tipo neurdgeno es probable-
mente el resultado de la DILATACION DE CIERTOS LECHOS VASCULA
RES, producida por disminucifn del tono de vasoconstriccibn.-
El volumen de sangre total es normal, pero el volumen efecti-

vo de sangre circulante se encuentra disminuido.

Al explorar al paciente:

Con sincope vasavagal (lipotimial se presenta generalmen

te bajo la influencia de grandes emociones repentinas en per-
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sonas de sistemas vasomotor inestable; la p8rdida sfibita del-
tono vaso constrictor ocasiona estancamientos de la sangre --
en ciertas 8reas, caidas de la tensifn arterial, disminucibn-
del llenado venoso y reduccidn del aporte sanguineo del retor
no al lado derecho del corazbén. Este accidente se presenta en
forma caracterfstica, cuando la persona est§ de pie y tiene -

las siguientes manifestaciones:

1) Pérdida de la conciencia.
Puede presentarse sin prodremos o después de un bre
ve perfodo de debilidad, vértigos y sensacidn de --

desfallecimiento.

2

Sudoracifn y palidez,

La piel permanece caliente generalmente,

3] Nafiseas y Vémito.

En ocasiones.

4

Respiracibn lenta, superficial,

Algunas veces es profunda y suspirosa.

51 Aceleraci6n de la frecuencia cardfaca.
Se observa solamente al principio; pronto la fre---
cuencia se retarda, bien sea por isquemia cerebral,

por estimulo del nervio vago.
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6} Debilidad del pulso radial.
A menudo imperceptible el pulso radial. Los pulsos-

carotidios y femoral parecen normales.

7} Modificaciones de la presién arterial.
La presibn sist6lica desciende rapidamente; la dias
t8lica puede ser normal o estar ligeramente elevada

momenténeamente, pero después baja.

Si se acuesta al paciente durante unos minutos se res-
tablece la circulacién normal y el ataque pasa. Sin embargo -
un padecimiento vascular cerebral, enfermedad de la coronaria
o insuficiencia renal, puede sobrevenir la muerte, inmediata-

mente o mas tarde.

Cuando se debe a estimulos reflejos o directos sobre -
el sistema nervioso, el cuadro clinico es igual, esencialmen-

te.

Los mds importantes sintomas son: baja presibn arte---
rial, pulso d8hil -rdpido o lento-, palidez, sudoracibn y al-
gunas veces nfuseas y vémitos. La piel conserva su temperatu—
ra normal. El enfermo puede encontrarse en estado de ansiedad
o perder el conocimiento. Generalmente se restablece con tra-
tamiento adecuado; empero, algunas veces llega a ocurrir la -

muerte por inhibicidn vagal. Si no sc instituye el tratamien-
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to correcto no es posible tratar la causa del estado patolSgi
co, como sucede én los accidentes cerebrales vasculares, la -
vasodilatacidn prolongada y la estenacién sangufnea termina--
radn por lesionar los capilares, a través de cuyas paredes se-
escapard liguido o plasma y se reduciré con ello el volumen -
efectivo de sangre circulante. Se tendrid el tipo mas grave de

insuficiencia:circulatoria, la hemat&gena.

Debe agregarse que, en casos de lesiones graves en al-
gunas partes del cuerpo, puede aliviarse el shock neurfgeno -
inicial pero la destruccidén de los tejidos, consecutivos a --
las lesiones, conducird posteriormente a la insuficiencia he-

matbgena.

La dilatacién vascular se debe no a influencias sobre-
el sistema nervioso, sino a lesiones directas sobre los vasos
por algln agente nocivo {(es probablec que por este mecanismo -
se produzca el chogque anafildctico y la insuficiencia circula

toria gue se presentan en las infecciones agudas).

Si se presenta en forma aguda, el cuadro es semejante-
al del shock neurbgeno. Si se presenta lentamente; como en --
las enfermedades infecciosas agudas. La fase inicial vasbgena
est8 caracterizada por: inquietud, ansiedad y baja de la pre-
sidn arterial, junto con buena actividad cardfaca, pulso lle-

no y piel tibia y d buen color. En casos graves este proceso-
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como de tipo neurégeno; puede evolucionar hacia el shock se--
cundario (hematbgeno), probablemente como consecuencia de la-
pérdida de liquidos a través de las paredes capilares lesio--

nadas.

La pérdida real de liquido del sistema vascular es.la-:
forma mas grave de la insuficiencia circulatoria periférica -

o shock secundario.

Bn las hemorragias, la pérdida es de sangre total, en-
las que en las heridas graves por compresibn y en las lesio--
nes capilares generalizadas de la insuficiencia neurbgena y -
vasbgena prolongadas, la pérdida es de plasma.

Puede encontrarse pérdida de agua y electrolitos en -
los vémitos graves, en las diarreas profusas o en los estados
de diaforesis grave, Cualquiera que sea la causa de'la pérdi-
da de liquidos, el resultado es la reduccitn del volumen efec
tivo de sangre y, por lo tanto, la reduccibn del volumen cir-

culante. -

LAS MANIFESTACIONES CLINICAS de la insuficiencia cir--
culatoria periférica grave, de este tipo (shock secundario]l -

puede resumirse de la siguiente manera:

Debilidad, postracién e inquietud, ansiedad sequida de

apatia y mas tarde disminucidn de la agudeza, hasta llegar --
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finalmente a la inconciencia y el coma, expresibn ansiosa con
facies desencajadas de color gris cenizo, ojos hundidos. —-~--
Piel frfa, viscosa, ceniza, algunas veces jaspeada en las re-
giones declives. La baja temperatura de la piel es el resulta
do de una vasoconstriccidn compensadora y es importante en la
diferenciacifn entre insuficiencia hematfgena y la insuficien
cia incipiente de tipo neur6geno o vasdgeno, en la cual se en

cuentra la piel tibia.

Respiracidn superficial, algunas veces con suspiros --
intercalados, no se presenta disnea ni respiracibn forzada. -
Pulso ripido, filiforme, temperatura subnormal, ruidos cardia

cos rapidos, en tic, tac.

Modificaciones de la presifn arterial,

En las etapas iniciales, debido a la vasoconstriccién-
compensadorxa, la presidn arterial mixima se encuentra normal-
o ligeramente baja y la mfnima es normal o un poco elevada. -
M&s tarde, tanto una como la otra descienden; la sist6lica -~
mis rapidamente que la diast6lica por lo que se reduce la pre
si6n diferencial. En los estados finales puede ser imposible-

obtener las lecturas de la presidn arterial,

Colapso de las venas periféricas.

Es diffcil localizarlas y se llenan en forma deficien-
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te, atn después de la aplicacibn de un torniguete.
o

Signos de alteraciones del Sistema Nervioso Central, -
como reflejos anormales o parflisis de una o mis extremidades.

Estos se presentan solamente en los estados finales.

El &xito del tratamiento depende de la correcta aprecia
cién de la naturaleza del padecimiento fundamental y, en caso
dado, del mecanismo por medio del cual puede presentarse la -

insuficiencia.



5. TRATAMIENToO



TRATAM IENTO

El tratamiento del SHOCK CARDIOGEMICO como el de cual-

quier otro tipo de shock se divide en:

a) TRATAMIENTO ETIOLOGICO

b) TRATAMIENTO SINDROMA TICO

Sobra decir que el tratamiento deber§ ser oportuno, --
pues horas o minutos de evolucibn basta para hacerlo irrever-
sible y motal.

EL TRATAMIENTO ETIOLOGICO consiste en suprimir el fac-
tor desencadenante, siempre gue sea posible. Después anali--

zaremos cada caso en particular.

EL TRATAMIENTO SINDROMATICO consiste en una serie de ~

medidas tendientes a :

1} mejorard el aporte sanguineo tisular,

2) y a disiminuir las demandas metobSlicas

Dichas medidas son :

A) Mantener una ventilacibén pulmonar adecuada.
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La administracibn de 02 es practicamente obligatoria,
ya sea mediante caféter nasal o mascarilla dando de 6 a 10 -

" lts/minuto.

En caso necesario se pueden utilizar ventiladores de-

presibn.

LIQUIDOS.

La disminucién del volumencirculante efectivo es el --
factor contribuyente fundamental en la mayoria de los estados

de shock.

Sin embargo, esta hipovolemia puede ser real o relati-
va. En aquellos casos en que es real es de mixima importan--
cia cuantificarla y restaurarla en caso de una hipovolemia -

realtiva se administrarin con prudencia.

Para cuantificar la hipovolemia podemos realizar:

a) medicién mediante aparatos de volumen circulante

b) medicibn mediante técnicas de dilusidn son azul de
Evans.

c) medicifn de la presidn venosa contral { s ),
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En este ultimo caso, si la PVC es baja puede iniciarse
el goteo con solucibn glucosada al 5% ( recordemos que la PVC
normal es de 10 a 15 cm de H20 ).

También se usan las soluciones coleoidales como el Dex-
tr&n de bajo peso molecular. Este, es un expansor plasmitico
que disminuye la viscosidad de la sangre y evita la agluta---
cidn de plaquetas y glébulos rojos.

Todo estd produce aumento del flujo capilar.

Es especialmente Gitil para evitar o contraatacar el --

sindrome de CID y es ademfs un diurftico osmbtico.
De estous tenemos:
Reomacrodez solucifn al 10% IV 500 c.c.

Macrodex que tiene 6% de Dextrdn en sol salina fisiold

gica.
TEMPERATURA DESEABLE EN EL PACIENTE CON SHOCK.

Hay gran polémica entre si usar hipertérmicos o hipo---

térmicos.
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Los hipert8rmicos eran clisicamente usados en el tra--

tamiento del shock, hoy ya casi no se usan.

En cuanto a los hipotérmicos, se argumenta que &stos -

pueden disminuir las demandas de los tejidos.

Se propuso el uso de inhibidores del centro termorregu
lador, constituf:dos por mezclas de antihistaminicos, fenergn
y cloropromazina, pero tiencn como incovenientes ser vasocons
trictores, que tienden a reproducir acidosis y requieren un -

grupo médico y un material complicado, para su induccidn.
VASOCONSTRICTORES

Su uso es muy debatido en la actunalidad. Pero la vaso,
constriccifn es un rasgo importante del choque y hay pocas --
pruebas de que acentuarias con farmacos sea ben&fico. En-
realidad la hiperactividad del Sistema nervioso simpdtico o -
la infusidn de un vaso constrictor como la noradrenalina pue-
den acrecentar el choque iniciado por hemorragia, traumatis--
mos o infeccidn y pueden hacerlo mortal, en los animales de -
laboratorio y en el hombre mismo. La utilizacidn de las drogas
simpaticomiméticas pueden dar efectos cardiovasculares como -

son:

a) Su accibn inotrdpica sobre el coraz6n, lo cual au~
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menta el gasto cardiaco.

b} Su accibn vasoconstrictora arterioral sistémica a-
través de vasos "de resistencia" y vénulas, lo que aumenta --

ias resistencias periféricas.
Sus incovenientes son:

a) Tienden a desencadenar arritmias ventriculares

b) A la larga una vasoconstriccibén severa produce is-

quemia y necrosis tisular con mayor trastorno metabdlico.

Su uso estd contraindicado en taquicardias de base su-
perior a 120 min. y en las extrasistoles auriculares o ven--

triculares frecuentes.

Tenemos:

Noradrenalina ( " Levofed " )
Angiotesina IIX ( " Hipotensia " )
Metaramino { " Aramine " )
Metexamina ( " vasexyl " )

Epinefrina ( " Adrenalina " ) -
Navadral ( " AsCoxr " )
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51

" Isuprel, Isorrenia, Alupent " ).

Este Giltimo tiene basicamente un efecto cardiotbnico.

Todos, excepcién hecha de la noradrenalina pueden ser-

aplicados por via IM o IV directa. La noradrenalina produce -

necrosis tisular severa, por lo gue debe aplicarse en venocli

sis diluida en suero glucosado al 5%.

El Levofed es la droga de eleccibn en la mayorfia de --

los estados de shock.

Dosis y modo de administracién:

Levofed

Aramine

Wyamine

Isuprel

4 ampolletas de 4 mgs en 500 o 1000 mls
de suero glucosado al 5% (pasando 20 -

gotas por minuto ).

200 mg en 1000 c,c. de suero o de 5 a=-

25 mg IM,

300 a 600 mgs en 1000 c.c. de suero o-

de 15 a 45 mgs IM.

4 ampolletas en 500 ml de sol. glucosa

da al 5%.
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VASODILATADORES
sus ventajas son:

a) ‘Disminuyen la vasoconstriccifn y asi el estancamien

to vascular y la isquemia celular.
b) Mejoran el flujo vascular regional.
Inconvenientes:

-~ Disminuyen la tensibn arterial

Su uso estd contraindicado en la !‘rovolemia.
Fenoxibenzamina ( "Dibenzilina" ) de 1 /2 a 1 mg/kg -
de peso IV.

Pentolamina ( " Refitina " ) de 1/2 a img/kg de peso-
1v.

CORTICOESTEROIDES
El mecanismo por el que actfian en el shock es descono-

cido. Pero se sabe que mejoran el gasto cardifaco y disminuyen

las resistencias periféricas.
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Se pueden administrar:

Cortisol ( " Hidrocortone " ) 500 mg IV.

Prednisolona ( " Solu medrol " )} 100 mgs IV :

ANALGESICOS.

Se utilizan los opidceos. Al administrarlos hay que re

cordar que producen:

— vasodilatacidn y eventual secuestro
- depresidn del centro respiratorio
- reflejos vasovagales hipotensivos y bradicardizantes.

-~ nafiseas y vdmito,

La droga de eleccibn es la Morfina a dosis de 10 a 15-

mgs.

También se pueden administrar:

Meperidina ( " Demorol " } 75 mgs.

Metadona ( " Dofine " } 7 mgs.

DIGITAL

Estd indicada en el shock cardiogénico con IC asociada,
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flutter auricular o taquicardias supraventriculares, y en ---
aquellos casos donde no es posible aplicar simpaticomiméticos
por existir gran taquicardia o alguna causa de excesivo consu-

mo de 02.

EFECTOS:

a) Aumento minimo del GC en un 8% ( ,3 lts/min).
b)] Vasoconstriccibn periférica.
ALCALINIZANTES
Tienden a neutralizar una de las consecuencias mas se-~
rias como es la acidosis metabSlica. Su aplicacién mejora el-
estado de conciencia y otros par@metros, pero no evita la ---
irreversibilidad del shock.

ANTICOAGULANTES

Para la fase avanzada de hipercoagulabilidad estd indi

cados

-~ bloquear la fibrinogénesis y fibrinolisis con hepari

na y trasilol.

- reponer el gran consumo de plaguetas, fibrin&geno y-
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factores precoagulantes.

Para el tratamiento especifico del shock cardiogénico-

también contamos con la ayuda Mec@nica de la Circulacién.

Si en un lapso de 4 a 6 hrs. el shock no respvonde al -
tratamiento anterior, o si se agrava, se debe considerar al -

sujeto como candidato a la mecfnica de la circulacidn.

Existen varios procedimientos;

- Contrapulsacifn arterial. - se canula la aorta a --=-
través de la femoral y mediante una bomba de ayuda se extrae-
la sangre que llega en sistole y se le reinfunde con rapidez-

en diéstelo,

Esto disminuye el trabajo del corazdn.

- Bombeo de sangre vencarterial- se hace pasar la san-
gre de las venas a la aorta mediante la accidbn de una bomba,-

lo que disminuye el trabajo del corazdn.

- Obstruccién de la aorta abdominal- es una medida pa-
ra aumentar mecdnicamente la presibn arterial y el flujo coro

nario.
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:tSlica- con un marcapaso.

El 10 a'15% de‘.ylos infartos miocirdicos producen shock.

Su tratamiento etiolbgico serfa mediante (quirurgico).

a) Ascisidn de! la zona necrdtica lesionada ( infartec-

tomfa ] con o sin procedimientos de revascularizacidn.

b) Mantenimiento con circulacién mecfnica suplementa--

ria mientras cicatriza el dafio agudo.

El tratamiento sindromftico de esta entidad y las ante

riores fue mencionado anteriormentc.
RUTINA
1} EXPLORACION FISICA INMEDIATA,

a} Precisar si es shock cardiogénico primario o secun-

dario,

bl valoracifn de la TA, palidez, hipotermia, sudoracibn

fria, torpeza mental, oliguria, taquicardia,

2] REPOSO ABSOLUTO EN DECU{'BITO SUPINO,
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3) MANTENER UNA VENTILACION PULMONAR ADECUADA.

Oxigenacién mediante mascarilla, o catéter nasal, en =~
caso necesario efectuar tragueostomfa o incluso ventilacifn -

mecénice.

4) Caracterizacibn de una vena del brazo, llevando -=--
el catéter hasta la desenbocadura de la vena cava supericr pa-

ra:

al Medicidn constante de la PVC,
b} Tener una via para pasar electrodos estimulador de-
un marcapaso endocardiaco transverso,

¢l Disponer de .una via para inyectar medicamentos.

d} Disponer de una via para sangrar al exterior en ca-

so de edema pulmonar.

5} Caracterizar una arteria del brazo ( braquial o ra-

dial )} para :

al Medicibn periodica del Ge.
bl Medir volumen sangufneo circulante.

c} Dosificacién de gases y pH en sangre arterial.
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d) Medicibn exacta de la presibn arterial.

e) Para posibles investigaciones de parametros que ---

ocurren en las cavidades cardiacas izquierdas.

6) Colocacidn a permanencia de una sonda de Foley en--

la uretra, para cuantificacifn constante de la diuresis.

7) ECG de ingreso, repetir cada 8 hrs,

8} Monitorizacién eléctrica para la vigilancia conti--

nta de la frecuencia cardiaca y posibles arritmias.

9) Padiografia portatil de tdérax A.P, de ingreso y ---

diariamente.

10) Control estricto de ingresos y egresos hfdricos ca-
da hora. ( balance total caca 24 hrs),

11) vigilancia de signos vitales cada media hora.

12} Suspensidn absoluta de la via oral,

131 En caso de existir nduseas, vémito o dilatacibn gis

trica, colocar sonda nasogfstrica.
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