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OBJETIVO

Los fines que nos llevaron a desarrollar la in--
vestigacidn, referente & las multiples causas gue provocan
el Shock, es para darle una mayor importancia dentro de la

Clfnica.

Hemos tratado de aportar e informar todos los co
nocimientos mds recientes y desglosados lo me jor posible =
para ayudar a la eficiencia y capacidad,tanto del Médico -
Cirujano como la del Cirujano Dentista, en hacer un buen -

. ’ .
diagnostico seguin se presente el caso.

Esta deficiencia existe con mucha frecuencia en
pacientes sensibles o con diversas patolog{as, traunmatig-—-—
mos etc. Por ello creemos conveniente e importante gue to-
do médico tenga ecste conocimiento, para dar al naciente la

atencién adecuada.
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INTRODUCCION

El shock es un término emnleado nor los clfinicos,
para describir un sfindrome caracterizado nor nostracidén du
radera e hipotensidn, que generalmente. se acomnafia de pali
dez, frialdad y humedad de la niel, colavnso de las venas - ,
sunerficiales, alteraciones mentales y falta de excresidn
urinaria.

Los signos clinicos del shock suelen enmascarar
la enfermedad vrincinal, auncue es requisito vprevio cono-
cer la causa subyacente, nara comprender totalmente la fi-
siopatologfa y el tratamiento de un paciente.

Por esa razdén, se ha objetado el empleo del ter-
mino"shock" en su sentido mds amplio, sin hacer referencia
a la causa gue lo produce, y por ello algunas autoridades
en la materia han insistido en que serfa mejor descartar -
el termino, dado que no hay un tratamiento del shock sino
el tratamiento de un naciente en shock como resultado de -

una enfermedad nrincinal.

E1l concepto de shock como sfindrome es preciso -—-

~e
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usar amnliamente e indicar el estado clinico zrave del Naw-
ciente, gue es comin 2 numerosas enfermedades Y es el co=-
min denominador de una alteracidn avanzada de las fUNCLO—=
nes vitales, indenendientemente de la causa inicial ¥ aue

nuede llevar a la muerte.
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PYSIOLOGIA CARDIC-VASCULAx

Bl corazdn es una bomba muscular que se con-—-
trae ri{tmicamente impulsando la sangre por la circulacidn
y manteniendo asf{ los lfquidos corporales constantemente-
mezclados. Estf formado por tres tipos de misculos: mis—-
culo auricular, misculo ventricular, y fibras especiali--

sadas para excitacién y conduccidn .

Bl misculo cardfaco muestra la disposicidn de~-
las fibras musculares en forma de red. Bs estriado y = —-
tiene miofibrillas tfpicas que contienen filamentos de —-
actina y miosina, Estos filamentos se interdigitan y se--
deslizan unos contra otros durante el proceso de contrac
cién. Un retfculo sarcopldsmatico rodea las miofibrillas-
que trasmite los potenciales de accién desde la membrana-

exterior de la fibra al interior de la misma.

Bl misculo cardfaco como ™ gincitio funcional?
Los discos intercalares; son membranas celulares que sg-
paran unas de otras las células musculares cardfacas; —-
que son una serie de células musculares conectadas en —e

serfe, unas con otras, La resistencia eldctrica a travdés
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del disco intercalar es muy superior a la resistencia a- -
través de la membrana exterior de la fibra muscular cardfa
ca. Por lo tanto, el misculo cardfaco, es un sincitio fun-
cional, en el cual células musculares cardfacas estdn tan

eatrechamente unidas ocue cuando una es. excitada el notenws
cial de acciédn se difunde a todas pasandola de célula a —-
célula, lateralmente, a través de las interconexiones en -

forma de red. Como se ve en la figura.

Disgor 1niercalavos

indele alncitial da miscuie cerdiace
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El corazdn estd, constituido principalmente ==-
por dos sincitios funcionales separados, sincitio auricu--
lar y el sincitio ventricular. Estos se hallan conectados
entre s{ por el sistema conductor especializado, el haz -
A=V, que trasmite los impulsos desde la musculatura auricu
lar al mdisculo ventricular. Fuera de ésta conexidn, estdn
gseparados entre si por el tejido fibroso que rodea los ani

llos valvulares,

La estimulacidn de cualquier fibra muscular -—-
auricular aislada hace que el potenciasl de accidn se dis--
tribuya por toda la masa muscular auricular; andlogamente,
la estimulacidén de una fibra ventricular aislada nroduce -
excitacidn de toda la masa ventricular. Si el haz de A=V -
estd{ intacto, el potencial de accidn pasa también desde —-—

las aurfculas a los ventriculos, o viceversa.

El corazdédn humano se contrae r{tinicamente unas
72 veces por minuto. las partes del corazdn laten en suce-
8ién ordenada. la contraccidn auricular "s{stole auricular®

va seguida de la contraccidn de los ventrfculos "s{stole -
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ventricular®, y durante la didstole las cuatro cédmaras es-

tdn relajadas.

Las estructuras especializadas que forman el -
sistema de conduccidn del corazdn son: Nodo-senoauricular
(S.A) gue se origina del lado derecho del embridn situado
en la unidn de la vena cava suverior con la aurficula dere-
cha, el Nodo-auriculoventricular (i.V) que se origina del
lado izquierdo, en la porcidn posterior derecha del tabique
interauricular éste se continda con el haz de His, el cual
da la rama izquierda en la parte superior del tabigue in--
terventricular y se continda como la ramz derecha del pro-
pio haz. Estas ramas corren hacia abajo poniendose en con-
tacto con el sistema de Purkinje, El nodo S.A y el A=V y -

el haz de His, estdn comnuestos de fibras musculares car—-

diacas.

Bl Nodo S.A. es el marcador del paso cardfaco
¥y su frecuencia de descarga es la que determina la frecuen
cia a la que late el corazdn, Los impulsos generados en el

Nodo 5,A., pasan, a travéds del misculo auricular al Nodo --




A-V; de éste Nodo al haz de His y a través de sus ramas, -
vor el sistema de Purkinje, al misculo wventricular. Ver fi

gura 2,
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E1l corazdn estf bien inervadn nor “ivras tanto

2 s » . . » .
simpaticas como parasimpdticas. L,- nervios narasimndticoc
se distribuyen nor los Nodos 3.A. ¥y a-Y, enr un menor grado

nor el misculo de las dos aurfculas, nere nada nor el mise




- [R$) -

culo ventricular. Las fibras simpdticas se distribuyen nor

esta misma zona y por el mmisculo ventricular. Ver figura 3.

— = Cudonad wivmpdticss -~ -

. ~KrueY paresimpaticesr ~
tevaqonr )
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Nervios terdiocos

zfactos de iones de potasio, sodio, calcio en el
corazdén; el exceso de potasio en los 1fquidos extracelula-
res tiene nor consecuencia que el corazdédn se dilate, se —-
vuelva fldeccido o delgado y dismunuya la frecuencia de sus

latidos, bloqueo auriculo-ventricular y debilidad del 6rg§

FAEF .
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no, y el paciente muere, 1 exceso de calcio hace aue el -
corazdn entre en contraccidn esndstica, el exceso de sodio

deourime la funcidn cardicca,

El awnento de la temperatura sobre el corzzdn

incrementa la frecuencia cardfaca; el enfriasiento la dis-

minuye.




CICLO CARDIACO

Incluye un periédo de relajacién denominado -
didstole, seguido de un perfodo de contraccién denomina-
do sistole, Durante la didstole las cavidades cardf{acas-
se llenan de sangre; durante la sistole, la sangre es =--

impulsada hacia las arterias,

La contracciédn produce cambios sucesivos en -
la presién y flujos de las cavidades cardfacas y vasos

sanguineos.

Presidn sistélica.~ Se refiere a la presién -

mfxima que se alcanza durante la sistole,

Presidn diastdélica.- Es la que alcanza la pre

8ién mfds baja durante la didstole.

La sangre fluye sin interrupcién de las gran-
des venas hacia las aurfculas; aproximedamente el 70 por
100 pasa directamente a los ventr{culos antes que las au

rfculas se contraigan. lLuego la contracciédn auricular -—-
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origina el 30 por 100 restante de replecidn ¢ llenado.

Los cambios de presién en las auriculas se cla

cifican en:

a.- Depende de la contracciédn de la aurfcula.

b.- Devende de reflujo de sangre desde de los
ventriculos hacia las aurfculas al ini---
ciarse la contraccidédn ventricular.

Ce- Resulta de una acumulacidn lenta de san--
gre en las aurfculas durante la sfstole -

ventricular,

Cuando termina la sf{stole se ha acunulado mu-
cha sangre en las aurfculas; en consecuencia, las presig
nes auriculares estdn elevadas., Por lo tanto, tan pronto
como termina la sfistole y las vnresiones ventriculares --

caen nuevamente a sus valores diastdélicos bajos, las ore

siones altas en las aurfeculas abren jinmediatamente lus -
vdlvulas A~y Yy permite que penetre la sangre ravidamente

en los ventrfeculos . Este es el 1lamado perfodo de llena




do rdpido de los ventriculos.

El perfodo de vacizdo.-~ Empieza a salir sangre
de los ventrficulos; la mitad de vaciamiento tiene lugar --
durante el primer cuarto de la sistole; y la mayor parte -

de la otra mitad durante los dos cuartos siguientes.

Protodidstole.- Durante el dltimo guinto o —=-
cuarto de le sfstole ventricular, casi ya no pasa sangre -
de los ventriculos a las grandes arterias; sin embargo, la

musculatura ventricular sigue contrafda.

Funcién de las vdlvulas.- ILas vdlvulas auricu-
loventriculares, evita el reflujo de sangre desde los ven-
tr{culos a las aurf{cules durante la sfstole; las vdlvulas
semilunares evitan el reflujo de sangre de las arterias —--

aorta y pulmonar hacia los ventrfculos en la didstole.

Vdlvulas aértica y pulmonar.- Se diferencian -
con las auriculoventriculares nor la nresidn elevada en =i
las arterias al final de la sfstole hace aue las vdlvulas
semilunares cierren muy secamente y la velocidad de la sa-

lida de la sangre a través de ellas sea mucho mayor,

2




CIRCULACION

La caracterfstica mds imnortante de 1a circu-
lacidn, es que constituye un cireufto continuo si un vo-
ldmen determinado de sangre es impulsado por el corazdn,
el mismo volumen debe circular por cada una de las Sub=-
divisiones de la circulacién que son la Circulacién ge-
neral y circulacidn pulmonar. La sangre fluye por todage
las partes de 1a ¢irculacidn, eéxcepto en arteriolas Y -
capilares, donde 1la resistencia es considerable, Para -
que la sangre pueda atravesar los pequerios vasos " de re
sistencia ", el corazén manda la sangre hacia las arte -
rias a presidén elevads hasta anroximadamente 120 mn. He,

en la sf{stole para la gran circulaci6n, y 26mm., Hg, N@ ==

ra la sfstole en la circulacidn pulmonar,

Resistencia.- Es un gradiente de presidn en—-—
tre los dos cabos del vaso hace que la sangre circule de
la zona de presidn elevada a 1a nresidn - baja mientrag —-

que la resistencia impide lz circulacidn,
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Flujo de sangre.- sigaifica el volumen de san
gre que pasa en un punto determinado de la circulaciédn-
durante un tiempo fijo, se expresa en milimetros o 1li -
tros vor minuto. El flujo sanguineo global en la circu-
lacién del adulto en reposo es de unos 5000ml. por mi--
nuto., Este es el denominado gasto cardfaco por minuto, -
porque constituye el volumen de sangre impulsado por ca
dAa ventriculo en la uwnién del tiempo. Este volumen ha de

atravesar las dos circulaciones mayor y menor,

Presién sanguinea.- Unidad stdndard de presidn
es péf milimetro de mercurio ( mm Hg ) porque durante -
afios se ha usado el mandmetro. La presién sanguinea signi

fica la fuerza ejercida por la sangre contra cuslguier—

drea de la pzred vascular.

Volumen de sangre en todo el sistema circula
torio como en el corazdén y los pulmoties es de un poco -
mids de la cuarta parte de la sangre y las tres cuartas -
partes restantes en la gran circulacién . Las venas pe-

ouefias y grandes de la circulacidn contiene la mitad -

¥ 8 d .. .




de la sangre de toda la circulacidn, se dice que estas -
venas constituyen las 2zonas de almacenamiento de san--
gre, una pequefia porcidn de la sangre se halla en los
capilares, no mds de Y% por 100 de todo el volumen san
guineo, es sorprendente ya que de los capilares los te-

jidos obtienen ox{geno y otros nutrientes.

Presiones de las arterias.- El corazdn es ~-
una bomba pulsdtil, la sangre penetra en las arterias -
causando los pulsos de presidn en el sistema arterial.
Normalmente, en el adulto joven, cuando el oulso es mdxi
mo, la vresidén sistdlica es de unos 120 mm Hg; en su pun
to minimo, la presidén diastélica es de uncs 30 mm Hg. La
diferencia entre las dos ovresiones de unos 40mm recibe -

el nombre de presidn del pulso o presiédn diferencial.

Presiones venosas.-~ La sangre de todas las ve
nas de la gran circulacidn va @ parar a lu auricula gere
cha; por lo tanto, la presidn es 1 -uricula derecha re-

cibe el nombre de presidn venosa central gue oscilan -~

.’lir f 'f v . [
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entre 10 @ 12 cm. de agua. Las presiones en las venas pe
rifericas depende en alto grado de la presién en la auri

cula derecha.

Presién capilar.- Depende del intercambio del
lfquido que entra y sale a través de la membrana capilar
hasta lograr un equilibrio entre vresién capilar, pre —--
8ién coloidosmética plasmitica, presidén tisular y pre --

8ién coloidosmética de los tejidos. Ver figura 4, esque-

ma de la circulacidén.

CIMEULACION PULMONAR

SRAR CACcULALION
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ORGANIZACION DEL SISTEMA

CIRCULATORIO

El sistema circulatorio estd constituido por
tres sectores: 1) corazén: bomba propulsora de la sangre;
2) vasos sangufneos sistémicos; arterias Y venas, conduc
tores eldsticos que llevan Y drenan la sangre éntre el-
corazdén y los tejidos, comenzando de los grandes vasos a
las arteriolas proximales y ée las vénulas distales hag-
ta las grandes venas de la base; 3) circulacidn capilar-
( lecho capilar ): red vascular responsable de los cam -
bios metabdlicos y principal elemento de regulacidn de -

la perfusidn de los tejidos.

La circulacién capilar se compone: arteriolas
terminales, metarteriolas, precapilares, capilares y jé—
nulas colectoras, Estos elementos constituyen la unidad-
capilar, siendo también compcunentes de la microcirculg--
cidns pequedas arterias, arteriolas proximales, vénulas-

distales y pequeflas venas.
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Estos pequerlos vasos, se distribuyen en forma
precisa en los tejidos. La arteriola terminal, que pro--
viene de la proximal, se ramifica constituyendo las me--
tarteriolas y éstas, a su vez, dan origen a numerosos ca
pilares que son precedidos por un corto segmento de con-
fluencia, denominado precapilar, Desnués de desempefiar -
su funcidn, los capilares desaguan en las vénulas colec—-
toras y desde all{ en las distales. La porcién precanie—
lar posee fibras musculares lisas dispuestas circularmen
te, formando los llamados esfinteres precapilares, con—-
trola el tlujo de sangre hacia el capilar. lLas metartg——
riolas se extienden desde la arteriola distal hasta las-

vénulas colectoras distribuyendo la sangre por los capila

res.
\\‘ Wela Yerminas
Salah NaGepiton
Esquema de la cire culacién capilar.
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En el sistema circulatorio, a medida que se -
avanza a la periferia, disminuye el niimero de capilares-
y misculos lisos de las paredes de los vasos. En la mi--
crocirculacién se verifica que las arteriolas terminsales,
metarteriolas, precapilares, capilares y vénulas colecto
ras no contienen fibras eldsticas, dependiendo su tonici
dad de las fibras musculares. Estas; a su vez, escasean=-
en la arteriola terminal y metarteriola, para desaparg=-
cer en la parte distal de las metarteriolas y en los ca-

pilares, que son tubos endoteliales.

La microcirculacidén es la mayor unidad orgd--
nica del cuerpo y representa el 90% de todos los vasos -
sanguineos del organismo. Cuando estos vasos dejan de —=
funcionar, en alguna parte del cuerpo, puede ocasionar -

la desorganizacién de toda la economia.

La circulacidén capilar estd organizada con —-
precisién tiene une fisiologfa propia especializada. Lue
€0 que la circulacidn traspasa las arteriolas proximales,
pasa a ser controlada por sustancias quimicas vasotrépi-

cas, denominadas factores vasotrdépicos humorales, de ori




gen sistémico o local. Los de origen sistémico son cons-
trioctores, constituidos en su mayor parte por los cateco
loJ‘y llegan a los tejidos por la sangre. Los de oxrigen~
local son en esencia dilatadores, de naturaleza quimica,

productos de la actividad metabdlica local de millones de

células del propio tejido.

El flujo ea controladc por la vasomocién de -
las arteriolas terminales, metarteriolas, vénulas colec-
toras y, principalmente, esfinteres precapilares, que —-—
actudn bajo el control de los mediadores sistémicos y 1o
cales. Cuando las células carecen de nutricién, los me--
diadores vasotrépicos locales, son liberados por ellas y
s¢ acumulan, siendo en seguida transportados por la san--
gre a la vénula colectora e incorporados a la circulacién
general. Pasan a actuar a nivel de los tejidos ya nutri-~
d4os los factores vasotrépicos sistémicos contenidos en -~
la sangre que llega por la arteriola, promoviendo la cong-
triccidn de lom esfinteres precapilares y desviando la - -

sangre de los capilares, que pasa por la metarteriola.
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Las variaciones del flujo de sangre son, con-
troladas por la contraccién o relajacién miscular local,
mediante un mecanf{smo preciso, sensible y cordinado que,

de acuerdo con las necesidades de los tejidos, se realigas

a) Sangre que entra jintermitentemente en los-
capilares, bajo el comando del esfinter precapilar, con=
un intercambio metabdlico Sptimo con las células, que es
el modo normal.

b) Circulacién confinada a la metarteriola, -
con un mfnimo de intercambio entre sangre y tejidos.

c) A través de la anastomosis arteriovenosas-

directas, s8in que la sangre pase por la unidad capilar.

La funcién fundamental del capilar es la de re

gir loms intercambios sanguineo-tyisulares por su permeabi~

lidad.

Los factores vasotrépicos humorales, también-
llamados mediadores vasotrdépicos tisulares sistémicos y=-

locales, son por ejemplos

b éé. ..




AMINAS:
Adrenalina, noradrenalina, histagmina, seroto-

nina,

POLIPEPTIDOS:
Angiotensina, vesopresina, bradiquinina, cali

dina, VEN, sustancia P, leucotaxina.

ENZIMAS Y PRODUCTOS DE PROTEOLISIS:

Calicreina, enzimas lisosémicas, proteasas, -

plasmina, globulinas,

METABOLITOS TISULARES:

Acido ldctico, electrélitos ( Nay K ), com—~

Puestos adenflicos, polisacdridos, nucledtidos.

MISCELANEAS

Perritina, acetilcolina, renina, sulfidrilos.

Para explicar la accidn de estos factores va-
soactivos sobre 1la microcirculacidn, es necesario recor-

dar que a nivel de las terminaciones nerviosas de los va

L
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808 existen receptores que responden a estimulos diver--

808 que se clasifican en:

1) Receptores alfa, constrictores, inervadose
por fibras simpdticas vasoconstrictores, cuyos efectos =
son mediadores por la noradrenalina y que responden a la

adrenalina y noradrenalina circulante.

2) Receptores beta, dilatadores, no inervados,

que responden a lg adrenalina e insuprenalina.

3) Receptor gamma , dilatadores, inervados por
fibras simpdticas dilatadoras cuyo mediador es la acetil

colina.

4) Receptores poco definidos, que resyonden -
8 los productos del metabolismo celular, produciendo vasg

dilatacidén,

ff‘/’f flf'c » L
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GASTO CARDIACGCO.,

Constituye el factor mds importante en rela--
ciédn con la circulacién, nués le corresponde el transpor

te de sangre, con los nutrientes que contiene, por toda-

la economfa.

El gasto cardfaco es el volumen de sangre im-
pulsado cada minuto por el ventrfculo izquierdo hacia la
aorta. E1l término retorno venoso se utiliza para indicar
el volumen de sangre que sale de las venas hacia la auri
cula derecha por minuto, Durante un perfodo prolongado -
de tiempo el retorno venoso ha de ser igual al gasto car
dfaco. Sin embargo, por breves perfodos de tiempo no es-
neceserio cue sean iguales, Cuando el gasto cardfaco es-
mayor que el retorno venoso, el volumen de sangre de pul
mones y corazén disminuye, mientras que aumenta en la --
gran circulacién. Inversamente, cuando el retorno venoso
es mayor que el gasto cardfaco, el volumen de sangre au-

menta en la circulacién central, mientras disminuye en -
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la gran circulacién .

El gasto cardfaco normal para un varén joven-
y sano es, de 5.6 litrcs por minuto, Si consideramos a -
todos los adultos y personas de edad avanzada y mujeres,
el gasto cardfaco es de 5 litros por minuto, el gasto --
cardfaco - en una mujer de 10% menor que el vardn de igual
volumen corporal. También cambia segin el volumen corpo-
ral, y el grado de actividad de los mdisculos y Srganos,-—

y estudos patoldgicos,

Los factores bvdsicos que ripgen el gasto cardig

cCo sont

1) .~ La capacidad del corazén para impulsar la
sangre.,
2) e~ La capacidad de la sangre de circular por

308 vasos,

El factor que disminuye la fuerzu del corazdén

como bomba tiende a disminufr el gasto cardiacoj inversa
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mente, cualquiera que refuerce el corazén tiende a aumen

tar el gasto cardfaco,

Los factores que afectan el cursoc de la sangre
a través de la gran circulacién, como la resistencia en-

los vasos perifericos, también pueden modificar el gasto

card{aco.
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DISTRIBUCION DE AGUA Y BELECTROLITOS.

Los electrélitos se encuentran en el agua de-
los espacios célular y extracelular, incluyendo iones de
potasio, magnesio, sodio, fosfato, sulfato, calcio, cloru
ro, bicarbonato, proteinas y dcidos orgdnicos como el 4ci
do carbédnico; y aminodcidos. lLas concentraciones de S5Q ==
dio, calcio y cloruro son mayores en el lfquido extrace--
lular que en el intracelular, y las concentracionecs de ==
potasio, magnesio y fosfato son mayores dentro de la célg

la que fuera de ella.

Sin éstos potenciales de membrana, serfa imng
sible la conduccién de impulsos por las fibras nerviosas
¥ la contraccién de las fibras musculares., Ia mayor nag-
te de las membranas celulares son completamente permega—-—

blee al agua, y por ello, el intercambio total es enorme.

El intercambio neto de agua es regido por los
cambios de presién osmética en los dos compartinientos,-

La presién osmética es una fuerza que produce movimiento
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del agua, ejercida por soluciones concentradas en un la=-
do de una membrana semipermeable, que atrae el agua de--
soluciones diluidas del otro lado, esto es, entre el 1i-
quido intracelular y el l{iquido extracelular, se encuen-
tra la membrana semipermeable de la célula, y por ella -
s8¢ hace el intercambio de agua en respuesta a cambios en
el gradiente de concentracién del soluto del interior y-

del exterior de la misma.

Cualquier enfermedad que lesione tejidos trag
tornard el equilibrio de agua y electrélitos del cuerpo.
1la pérdida de l{quidos corporales por intervencién qui--
rirgica o traumatismos, afecta en primer término al plasg
ma, después al lfquido intersticial, y por dltimo al 1i-
quido intracelular. La pérdida importante de lfquido y -
elementos de la corriente sanguinea hace gue se pierda -
protefnas y cloruro de sodio y disminuye el volumen de -
sangre circulante., Desciende la presién arterial, y apa-
recen palidéz, taquicardia, inquietud y ansiedad. Los ==

8ignos que indican dicha pérdida pueden ser tan patentes,
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como cuando la hemorragia es externa. Si la hemorragia -
es interna, la aparicién de sintomas como palidéz, taqui
cardia e hipotensién arterial, puede indicar el trastor=

no real aunque no se aprecie pérdida externa.

La deshidratacidn, por disminucién del ingre-
so, o por pérdida excesiva, hace que disminuya el volu--
men del lfouido extracelular, la cantidad de orina y la-

pérdida insensible.

Aparece hiperhidratacidén cuando el cuerpo re-
cive y retiene gran cantidad de agua., La capacidad del -
8istema vascular cerrado tiene un lfmite wocas veces se-

observa exceso de hidratacidn.

La regulacidén del equilibrio acido-bdsico sig
nifica en realidad regulacidn de la concentracidn de io-
nes hidrégeno en 1{quidos corporales adquieren cardcter-
dcido, y cuando disminuye, cardcter bfsico o alcalino., =
Las reacciones qufmicas de las células dependen en gran-

medida de la concentracidn de iones hidrégeno, por 1o =
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que se debe regular con exactitud la concentracidén de di
cho ion. La concentracién normal de iones hidrégeno en -
los Ifquidos corporales es de 4 X 10; ello. suele expre-
sarse en términos de PH, esto es, el logaritmo de 1la reci
proca de la concentracidn de hidrégeno; el PH del l{quido
extracelular es de 7.35 a 7+45; PH del 1fquido extracelu
lar, menor de 7.4, indica acidez, una cifra mayor, alca-
linidad, Los sistemas de regulacidén dcido-bdsico del cuer
po tiene como finalidad conservar el PH normal del liqu&
do extracelular en lfmites de 7.4. Los sistemas regulado
res incluyen sustancias amortiguadoras en lfquidos corpo

rales, el aparato respiratorio y los rifiones.

El PH normal de 1la sangre es de 7.4 pero el -
exceso de ventilacidn lo hard llegar incluso a 7.8, Por-
otra parte,la asfixia puede producir acumulacidn de bio-
xido de carbono y 4cido carbdnico en los 1lf{quidos corpo-
rales, lo que desencadena dcidosis, trastorno en que el

PH de la sangre puecde descender incluso a 7.0,

Las grandes pérdidas de 1fquidos por el apara
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to digestivo, a veces causan acidosis en ocasiones alcgwe
losis. Por ejemplo el vémito, de gran volumen de jugo gds_

trico causa deplecién de las reservas 4cidas del lfquido

extracelular, y se produce alcalosis,
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FPUKRCION REIDAL.

El rifién protege el volumen de los lfguidos -
corporales, su presién osmdética efectiva, y regula la -
excreciédn de iones hidrégeno. lLa funcidén excretora del -
rifién solo es una parte de su actividad, que también com

prende funciones de conservacién.,

Los electrélitos y el agua salen del organis-
mo por ®l aparato disgestivo, la piel, los pulmones y los
rifiones. Las cantidades pérdidas por el tubo digestivo -
normalmente son pequefias, pero pueden llegar a ser consi
derables en la diarrea, el vémito, o en las aspiraciones.
Las pérdidas cutdneas por sudor y resniracidn insensible
son considerables y varfan mucho con temperatura, la hu-
medad, el ejercicio y los factores constitucionales y --
endocrinos, Las pérdidas de agua por los pulmones son di
rectumente proporcionales a la ventilacién. E1l manejo --
principal de los electrélitos, el agua, y el ion hidrége

no, se hace por el rifién.
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Bn condiciones crfticas, cuando el organismo-
necesita retener sodio y agua, la piel continda secretég
dolos, mostrando preferencia por su funcién prdmordial,-

que es el mantenimiento de la tempneratura corporal.

Los pulmones de un paciente deshidratado con-
tinudn evaporando agua, y de hecho en 4cidosis aumentan-
la frecuencia y profundidad respiratoria, lo cual aumenta

también la pérdida de agua.

En el segmento distal, las células tubulares-—
llevan a cabo un trabajo osmético; es el proceso de difu
cibén de agua a través de la membrana celular, que es ner
meable al agua y verfectamente impermeable a algunos SQ=-
lutos y resorben proporciones variables de sodio, nota—-—
8io, cloruro y otros solutos, la creatinina se afiade a la
creatinina ya presente; es secretado ion de hidrdgeno y-
se resorbe agua de la solucién hipoténica resultante ,

en los tdbulos colectores, para producir la orina fina..

La filtracién glomerular, determinaca nor el-
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flujo Bangufneo renal, constituye la fase inicial de la=-
excrecidn. La velocidad de la filtracién glomerular nor-
malmente es de unos 130 ml, por minuto. E1 glomérulo y =-
el sistema tubular constituye la nefrona, habiéndo apro-
ximadamente un millén en cada rifién. lLa regulacién de la

filtracién glomerular depende, pués, de los factores cir

culatorios generales.,

En el individuo sano la filtracién glomerular
tiende a ser constante; las arteriolas aferente y eferen
te gobierna el flujo sangufneo y la presidn hidrostdtica
en el glomérulo, Si se eleva la presién sistemdtica, la-
arteriola aferente se contrae, manteniendo relativamente

constantes el aflujo de sangre en el glomérulo.

Una vasoconstriccién renal puede ser produci-
da estimulando el centro vasomotor bulbar partes del ta-
1lo cerebral y la corteza cerebral , especialmente la —-

porcién anterior del lobulo temporal,

La hipoxia es otro estimulo para la constrigc-
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cién renal pero solo cuando el contenido es 0, arterial=-

baja a menog del 50% del normal,

Cuando el rifién es perfundido a presiones mo=~
deradas la resistencia vascular renal var{a con la pre--
8ién de manera que el flujo sangufneo renal es relativa-

mente constante.

La glucosa es un ejemplo tipico de las sustan
cias removidas de la orina por transporte activo, filtra
a una velocidad aproximada de 100 mg. por minuto. Esen -
cialmente toda la glucosa es resorbida ¥y no mds de unos-

pocos miligramos aparecen en la orina en 24 horas.

La cantidad resorbida es proporcionada a la -
cantidad filtrade y al nivel plasmdtico de glucosa (PG)
hasta que se alcanga el transporte mdximo ( TmG) DEro =-
cuando &ste es excedido la cantidad de glucosa es cerca-

na a 375 mg/min. en el hombre y a 300 mg/min. en la mujer,

Otras substancias que son activamente resorbi

das son Na, K, PO4, aminofcidos, creatina, sulfato, dci

F#F e o




- 44 -

do urico, £cido ascorbico.

La mayorf{a de los mecanfsmos de transporte ac
tivo'responsables de absorcidn de solutos particulares -
estdn localizados en los tubulos proximales. Sélo en ex—
cepcién Na norque ‘es transoortado activamente fuera del

1fquido tubular en el tibulo distal y tubos colectores,

Los cambios de 1la osmolidad y el volumen del-
1fquido en el tdbulo distal y tubo colector dependen de-
8{ estdn presentes o no la vasopresina, hormona antidiu
rética de la neurohinéfisis, Esta hormona incrementa la-
permeabilidad del enitelio de los tubos colectores para-
el ngua, Cuando estd nresente excretan pequefios volumenes
de orina concentrada; pero cuando falta se elimina gran-
des volumenes de orina diluida., La cantidad secretada de
dcido depende de los eventos subsecuentes en la orina tu
bular, E1l gradiente mdximo de H contra el cual puede se-
cretar el mecanfsmo de transporte en el hombre correspon

de a un PH urinario cércano a un 4.5 que es as{ el PH 1{

mitante,
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La secrecidn renal de £cido es alterada por -
cambios en 1a PCO, (presidn parcial de biéxido de carbono)
intracelular 1a concentracidn de K,(potasio) el nivel de
anhidrasa carbdnica Y la concentracidn de hormonas adrqu
corticales. Cuuzndo la PCO2 e8 alta (4cidosis respiratoria),
mds 32003 (£cido carbdnico) intracelular estd disnonible
para amortiguar a los oxhidriliones Y Se refuerza la see-
crecidn de dcido, E1 enpobrecimiento en K refuerza la see
crecidn de dcido, aparentemente debido a que la pérdida -
de notasio causa deidosie intraceluler a¥n cuando el Ph -
de plasma esté elevado, Por el contrario, el exceso de K
en las células inhibe 14 secrecidn de dcido. Cuando estd
inhibida 1a annidrasa carbdnica, 1a secrecidn de decido se

inhibe noraue 1g formacidn de H2002 disninuye,
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CONCEPTO DE SHOCK

Es una insuficiencia circulatoria periferica --
aguda, la cual es caracterizado por la postracién duradera--
e hipotensién, que generalmente se acompafa de palidez,fria}
dad y humedad de la piel, colapso de las venas superficiales,
alteraciones mentales, y falta de excresidn urinaria y es ~-
el comin denominador de una alteracidén avanzada de laz Zun--
cioues vitales independientemente de la causa inicial y que=

puede llevar a la muerte.

Por lo tanto ' Shock " indica cualquier impacto

reventino ya sea psiquico, fisico o quimico.

Existen numerosos agentes o padecimientos gue -

son capaces de producir el Shcck como sont

a) Los trastornos cardfacos,
b) Las hemorragias.

c¢) Los traumatismos.

d) Las cuemaduras.

e) Las deshidrataciones.
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f) Las infecciones.
g) Las reacciones anafildcticas severas.
h) Los procedimientos quirdrgicos y los cuadros

dolorosos extremos o nrolongados,
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FISIOPATOLOGIA DEL

SHOCK

Los componenetes bdsicos de la circulacién -
se efectia a través de una secuencia de eventos hemodi-
namicos en cadena que constituye el cldsico ciclo visio~
80 en la fisiopatologfa del Shock y un proceso patogénér
co progresivo, iniciado por varias causas, con deterioro
tensional en la microcirculacién, o sea en todos los le-

chos capilares.

El principal evento del ciclo, y el desenca-—-
denante es la disminucién del volumen sangufneo circulan
te, que sucede por diversas causas ¥y que una vez presen—
te determina un decrecimiento del retorno al corazén y,
en consecuencia , una disminucidn del rendimiento cardfa
co. Este produce reduccién de la presién arterial, ha—-
ciéndo que entren en accién los mecanismos de compensa—-
cién con liberacidén de las catecolaminas , que actdan —-
produciendo vasoconstricciédn perf{ferica y sistémica., Es-

benefica al principio y tiende a normalizar la circulg~-
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cién, sino perduran las causas determinantes del shock.-
Pero si persiste torna la vagsoconstriccidédn mds intensa--—
por la liberacidn de aminas vasopresoras, acarreando la-
reduccidn del fluijo sangufneo a los tejidos con resultan
te hipoxia tisular. Esta perfusidén condiciona el desor--
den de la microcirculacidén, o la insuficiencia circula
toria neriferica, responsable de la reduccidén dael retor-
no venoso de los tejidos, y obviamente la nueva disminu

cién del volumen sanguineo, restablece el circulo visio-

so del shock.

Decrecimiento del Disminucidn del Decrecimiento del
retorno venoso d volumen sangui- retorno al corazdn
los teiidos. neo circulante.

Insuf 1encia cir Disminucidén del

culatoria nerife- débito cardfaco.
rica asguda.

Hipo tisular Vasoconstriceidn  Descenso de la

per{ferica y sis presidén arterial,

témlca-
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El ciclo bdsico puede ser iniciado por cual--

quiera de sus fases, dependiendo de la etiologia.

COMPORTAMIENTO DE LA CIRCULACION

CAPILAR EN BL SHOCK.

La perfusién deficiente determina la altera~-
cién del patrén mormal de vasomocidn de la microcircula-
cidn confinando el flujo de sangre a las anastomosis ar-
teriovenosas y metarteriolas por la obstruccién de loseg
f{nteres vprecanilares, con la obtencidén de un retorno =-
venoso mds eficiente. También por mecan{smos compensato-
rios se verifica en ésta fase, el pasaje de lfquido ex-—-
tracelular del intersticio hacia el sistema vascular de-
bido a la disminucién de la presién en el capilar. Con -
la persistencia e intensificacién de la vasoconstriccién
sistémica y perf{ferica, la deficiencia de perfusién tisu

lar se acentda y los te jidos entran en hipoxia isquémica.
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Esta carencia de aporte de oxigeno a la célula, la-
obliga a cambiar su metabolismo aerdbioc normal por otro-
anaerébio, pasando cada molécula de glucosa a formar dos
de dcido 1ldetico, no aprovechadas, que se van acumulando
junto con otros metabolitos 4cidos. Encontrdndose los te
jidos en franca hipoxia isquémica y acidosis,.la micro—--
circulacién intensifica su autonomia funcional intr{nse-
ca y activa violentamente la produccidn de mediadores de
vasotrépicos tisulares locales ( dilatadores ). Esta apa
ricién de mediadores dilatadores acarrea un grave deterio
ro funcional de los misculos lisos locales, con pérdida
del patrén normal de vasomocidén, ocurriendo entonces, --
por el relajamiento total, la dilatacidén ilimitada de los
capilares y estasis de los mismos. la sangre presente en
los capilares no sunle las necesidades de los tejidog —-
porque permanece estancada en la microcirculaciédn en una
estasis hipéxica y es excluida de la circulaciédn activa-
constituyendo el fendmeno de secuestro sangufneco per{fe-

rico. La estasis capilar es ademds sgravada nor la cons-
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triccién de las arteriolas proximales y vénulas dista--
les pués estando ellas distantes de la influencia de --
los mediadores locales, persisten bajo el comando de los
factores vasotrdpicos sistémicos e impulsos nerviosos =--
( constrictores ). La constriccidn arteriolar impide la-
transmisidén de la presidn hidrostdtica a la circulacién-
capilar y agrava la estasis,la constricciédn vénular blo-
gquel la salida de la sangre, la aprisiona y aumentza la -
presién intraluminal, forzando un acrecentamiento exage
rado de la permeabilidad capilar, que es el pasaje anéma
lo de las vroteinas plasmiticas de la luz del capilar y-
también del 1lfquido intravascular hacia el intersticio -
donde quedan retenidas formando un edema intersticial --
que contribuye a la disminucidén del retorno venoso de ——

los tejidos y produciéndo, pérdida el valor oncético de

la sangre.

El desenvolvimiento de la microscopia electrd

nica y microfotograffa permitié comprobar otros distur--

bios bBemodindmicos en el shock como:
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a) Aumento de la viscosidad sangufnea; el flujo es =
normalmente lento acrecentando la viscosidad san-
gufnea. Bl aumento se debe al pasaje del plasma -
hacia el intersticio o debido a un fendémeno de -—=
agregacién y aglutinacién de hematfes,

b) Lentitud circulatoria; es consecuencia de la aglu-
tinacién y agregado de hematfes con aumento de la
viscosidad sangufinea,

c) Secuestro sangufneo; relacidn entre el volumen -—-
sangufneo circulante efectivo Y el volumen sanguf-
neo circulante total.

d) Persistencia de la vasoconstriceidn; perjudicial-

vor la reduccién del flujo a los tejidos que aca=-

rrea.

e) Edema intersticial; resultante del pasaje del l{i-
guido intravascular hacia el esnacio intersticial
Yy su retencidn en éste, por la presencia de molé-
culas proteicas oriundas de la sangre,

f) Alteraciones mivel cclular; desagregacidédn de las
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g)

h)

i)
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menbranas, de los lisosomas, mitocondrias y de
la propia célula.

Comportamiento del lfquido intersticial; consti-
tuye el mayor componente del compartimiento ex-
tracelular ( compuesto por dos compartimientos:
intravascular e intersticial).

Aumento de coagulabilidad sanguinea; asociado a
la coagulacién y tromboseis intravascular, sien—
do el hfigado y los pulmones los afectados.
Esfinteres postcapilares; estos esfinteres del-
lado venoso son mds resistentes a la hipoxia y
aclidosis, manteniendo su tono, mientras los de-

mds se relajan,
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CONSECUENCIA DEL SHOCK EN LOS DIFERENTES ORGANOS

Y TEJIDOS

E1l hfgado, intestino delgado y el rifion son -
los principales lesionados, por las profundas alteraciones

€n su microcirculacidn,

El aparato musculoesquelético esg el sector me-—

nos compnrometidos,

La diferencia de éste compartimiento reside en
la variada distribucidn de 1los recevntores alfa Y beta de -
las paredes de los vasos de los diversos érganos Y tejidos,
Los receptores alfa se encuentran mds en el rifon, piel, -
lecho arterial mesentérico, arteria hepética, vena porta,-
sistema musculoesquelético Y raramente en el miocérdio; -
los receptores beta son frecuentes en el corazén y 8istema
Tusculoesquelético,

Existen tres variedades de capilares que ge —-
distribuyen en el organismo en funcibén de 1a especializg-~-

cién de sus drganos o tejidos. Los capilares continuos se
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encuentran en piel, musculos ( liso, estriado y cardiaco),
tubo digestivo ( estdmago e intestino delgado), pulmones,-
sistema nervioso central y perférico, rifiones, mesenterino,
endometrio, tejido adiposo, placenta, retina. Los capila--
res fenestrados se encuentran en 1los érganos donde los in-
tercambios de 1l{quidos son mds importantes, como las glan-
dulas endocrinas, rifion, intestino delgado y sinovias. lLos
capilares discontinuos son observados en 8rganos de produc-
ciédn y destruccién de elementos figurados de la sangre, co-
mo el bazo, hfgado y médula ésea. Las células endoteliales
de estos capilares discontinuos son las que componen el -
sistema reticuloendotelial,

El principal papel del hfgado en el shock con-
Biste en la extrema resistencia al flujo portal, con estan=-
camiento del sistema portal y congestién y retencién de --
sangre en los capilares intestinales.

Las principales alteraciones intestinales Obe-

servadas sont isquemia intensa con necrosis y hemorragia -

de la mucosa intestinal.
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SIGNOS CLINICOS

El shock es eminentemente un fendmeno evolutivo
que exige la averiguacién de todos los estadios o fases he-

modindmicas. Tales como:

Presidn arterial.

El descenso de la presidn arterial (s{stolica y -
diastdlica) que es el principal signo de shock, resulta de
descenso del débito cardfaco. Se dice que el shock se insta-
la en el momento en que ocurre la disminucidn tensional. El1
nivel de presién sistélica por debajo del cual se caracteri

za el shock es de 80mm de Hg.

Presidn venosa.

Se revela clinicamente por inmediato vaciamiento
Venoso que se observa en las fases iniciales del NDrocess,
EBste fendmeno es comprobado en tentativas de venopuncidn en

shocados,
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Pulso.

Se halla alterado, la tagquisfigmia esta presente
y es proporcional a la agravacidén del paciente. Pueden ob-

servarse arritmias y es de caracter grave,

Respiracidn.

Se halla reducida, debido a la deficiencia circu
latoria cerebral y a la depresién de los centros respirato

rios con signos como; disnea.

Conciencia.

Est4 deprimida pero sin embargo, no es en absoluto
abolida, Estd depresién se manifiesta bajo muchos aspectos:
intranquilidad, incomodidad, ansiedad, malestar, desasosie~

g0, inguietud, somnolencia y apatia,

Plel-mucosa-facies,

Se encuentra palidez, humedad y enfriamiento. La-
palidez no es total, se presenta cianosis en las extremida-
des de los dedos, 1lébulos ae las orejae,punta de la nariz y
labios, La humedad cutanea es acentuada a nivel de la fren-

te, manos y pies. La hipotermia es evidente en las extremi-
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dades de los miembros,

La palidez con cianosis, asociada a sudoracidn
fria en la frente, compone el aspecto de la facie de shoca

dos, Las mucosas acompafian la palidez de la piel.,

Pies-manos.

Se tornan pdlidos, frios y humedos, exhibiendo -

la deficiencia circulatoria en los pies.

Oliguria,

Disminuye el volumen urinario en el shock como ——
consecuencia de la drdstica reduccidn de filtracidn glomeru-

lar,

Sed,
Es comin los frecuentes pedidos de agua. La sed -
se instala por necesidad de los tejidos y de 1la sangre, dvi-

dos por el aumento volumétrico.,
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SHOCK HIPOVOLEMICO

Es el que se produce por disminucidn ael >lumen
de sangre circulante. Este tipo de choque puede ser causae-
do por hemorragia, durante la cual la sangre se derrama -=-
fuera del sistems normalmente cerrado de las arterias y -—-
las venas. Otras causas comprenden: las quemaduras graves,
en las cuales grandes cantidades de l1{quido rezumen del —-
sistema circulatorio hacia el £rea lesionada, la pérdida -

de grandes cantidades de 1{quido en el vémito Yy la diarrea.

Igualmente, la pérdida lenta de sangre se tolera
mucho me jor que la rdpida, porque aquella mantiene un volu
men sangufneo m€s cercano a lo normal y los mecanismos com

pensadores son mucho mds eficases.

Ante una franca hipovolemia sdbita, sobreviene -
la disminucidédn del llenado cardfaco Y secundariamente la -

de su vaciado o sea la disminucidn del gasto cardfaco.

Las pérdidas de 1fquidos por orina en la diabetes
son menos frecuentes, as{ como hipotensidn en pacientes —-

nefréticos en anasarca.
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TRATAMIENTO
El tratamiento de éste shock sigue siendo la -
reposicién adecuada de sangre total, ya que €ste es el 1{-

quido que se ha perdido.

Cuando no se dispone de unza manera inmediata -
de sangre total del tipo apropiado y debidamente empare ja-
da, puede administrarse sangre del tipo especifico o de ==

"donador universal" tipo O RH~negativo, con baja titulg——-

cién anti-aA.

Después de la transfusidn, se necesitan 24 hrs

o méde para gue 1los niveles de difosfoglecerato retornen a

la normalidad.

Durante la terapéutica, hay que tener en cuenta
el hecho de que los efectos de los cambios sdbitos y gran-
des de PH pueden persistir durante varias hrs. Por lo tan-
to, la cofreccién de una acidosis metabdlica va apropiada-
mente dirigida hacia la correccidn del trastorno subyacen-
te. La terapéutica bicarbonatada puede reservarse para el

tratamiento de la acidosis metabdlica grave, sobre todo -




después del paro cardfaco, cuando una correccidn parcial, -

del PH es esencial para restablecer la funcidn miocardica.

En ausencia de sangre total, se ha propuesto -
muchas sustancias como sustitutos transitorios de 1la combi
nacidn de glébulos rojos y plasma en que consiste la san--
gre total. El sustituto mds popular ha sido el plasma huma
no, este lleva el riesgo de hepatitis virica. Una unidad —
de plasma mezclado represente, sin embargo un riesgo mayor

de albergar y transmitir la hepatitis virica infeccidsa,

El plasma no contiene hemoglobina y por 1lo tan
to, no tiene ninguna capacidad de transportar oxiéeno por
encima de la de cualquier 1lfquido que no contenga eritroci
tos (el oxfgeno fisicamente disuelto en el plasma constitu

ye solamente el 0.3 por 100 por volumen),

Tratamiento Postural.- El paciente debe colocarse
con la cabeza mfs baja, El efecto beneficioso de la pogsjie-
c¢ién con la cabeza méds baja es probablemente resultado de
una autotransfusidn transitoria de 1a sangre estancada en

€l lado venoso o de capacitancia de 1la circulacidn perifé
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rica., Este efecto beneficiosos puede obtenerse fdcilmente-
elevando ambas piernas, mientras se mantiene el tronco y -~

el resto del paciente en posicién supina.

Antibidticos.-~ Durante muchos afios, se utiliza
ron antibioticos en el tratamiento del shock hipovolemico
y se crey$ que ejercfan un mecanismo protector contra los-
estragos de la hipovolemia.

Generalmente se utiliza penicilina, en dosis -
de 1 a 5 millones de unidades por 24 hrs., con administra-—-
cidn parenteral de tetraciclinas a dosis de 1 a 2gr. en —-—

las primeras 24 hrs,

Vasooresores.— Mediante el uso de vasopresores,
la presién sangufnea se eleva, aumentando la resistencia -
vascular periférica y disminuyendo la perfusién de los te-
Jidos. Los vasopresores tienen generalmente una accidn tri
ple, que consiste en efectos inotrépico y cronotrépico cen

trales, as{ como también un efecto vasoconstrictor perifé-

rico.




SHOCK ANAFILACTICO

Es una reaccidn grave muchas veces mortal que se
presenta en individuos previamente sensibilizados o no a -
la administracidén de un fdrmaco. Los drganos efectores fun
damentales son el misculo liso, constituyente esencial en
muchos sitios, pero particularmente en los pequefios vasos

sangufneos.

Esta reaccidn puede ser producida particularmen-
te por sueros, drogas, bacterias o toxoides bacterianos y
transfuciones, ILas drogas mds comunmente responsables sons
sulfas, penicilinas, cloramicetina, tetraciclinag, yoduros,

procafna, tridracilo, nitrégeno, mostaza, oro, quinidina,

aspirina, etcetera,

El problema bdsico es la disminucidn del retorno
Venoso por secuestro de sangre circulante en el lecho vasg-
cular portal, donde se estanca ol 61¢% de su volumen circu-
lante. Ulteriormente el volumen sangufneo se reduce, quiza
por la hiperpermeabilidad capilar, aunque también puede de

berse a la deshidratacidn por vémitos.




Clfnicamente la reacciédn ant{geno-anticuerpo de -
este tipo puede aparecer explosivamente entre un minuto Y
una hora después de recibir el antigeno y generalmente se

caracteriza por lesidn;

Bronquial.- con produccidn de edema, hipersecrecidn--—
Yy espasmo difuso, traducido por disnea, cianosis, tos ine-

fectiva y congestion de mucosas nasales Y oculares,

Dermica urticaria.- con eritema o sin €1, generalmen-
te con violenta comezdn, urticaria gigante generalizada, -

congestion de membranas mucosas.

Coldpso vasomotor.- por lesidn vascular periférica con
hipotensidén arterial, agregandose vémitos, inconsciencia, -

relajacidn de esffnteres, convulsiones,
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TRATAMIENTO

El tratamiento inmediato es bfsicamente el de -
disminuir y bloquear la reaccidn anafildctica con la antago
nista de la histamina, el mds poderoso de los cuales es la
adrenalina por vfa subcutdnea al 1:1000, repetida cada 5 -
minutos si la anterior no basta. Sus efectos pueden ser dra
mfticos y salvadores de la vida en ese momento. Su accién -
gobre el tono arteriolar, la permeabilidad capilar y el m@g
culo liso, es exactamente la opuesta de la histamina. En es
tos casos no debe tenerse temor a los efectos secundarios -
de la adrenalina, considerando la alta gravedad del cuadro
¥ la urgencia de suprimirlo, para lo que, en caso necesario
incluso podrévdiluirse media ampolleta de adrenalina en 1lQ0c.
¢. de soluciédn salina normal y aplicarla en inyeccidn intra

venosa lenta, lo que hace menos fugaz su accidn.

Debe mantenerse una buena ventilacién con admi-
nistracién de oxfgeno si fuera necesario. En casos rebeldes

estdn plenamente indicados los vasopresores de tipo levarte
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la histamina Y la mayorfa son, ademds anticolinérgicos Y -
antiseronfnicos, con efectos depresivog del sistema nervio-

80 central,

En éste shock, 1la adrenalina es 1a droga de —we-

eleccidn y no 1os corticoesteroides,
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SHOCK CARDIOGENICO

Es el producido por insuficiencia circulatoria a
causa de bombeo insuficiente del corazdn.
El trastorno hemodinfmico en el vaciado puede aer

de dos tipos:

1) Unas veces por dafio de la fibra miocdrdica,

2) En otros por el déficit del llanado cardfaco,

Efectivamente, un taponamiento, una taquicardia -
ectépica prolongada, una trombosis auricular derecha oclusi
va a una embolia pulmonar masiva intervienen con el retorno

venoso,

El shock cardiogénico, produce presidn venosa cen
tral baja, pero cuando vredomina la insuficiencia cardfacl,

puede la presidén venosa aumentar e incluso haber ingurgitae

c¢idén yugular y congestidn pulmonar,
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TRATAMIENTO

El tratamiento del shock cardiogénico varfa se-
gfn la causa productora. En el caso de una severa crisis de
taquicardia parox{stica auricular, lo urgente serd suprimipr
la mediante las maniobras vagales, mecdnicas o farmacoldgi-
cas, habituales (digital, colinérgicos, etc.). Si se trata
de un taponamiento peric4rdico, urgird la pericardiocente~-
eis. En caso necesario , y provisionalmente el uso de vaso-

presores no estarfa contraindicado, aungue lo 1légico es el

tratamiento causal,

El tratamiento sindromdtico incluye:

a) Tratar el shock con vasopresores tipo levarterenol,

en goteo regulado,

b) Tratar la insuficiencia ventricular derecha con -

ouabaina o lanatésidos intravenosos.

c) Suprimir en lo posible los reflejos dolorosos vaga=

les y en general neurdgenos, para 1o que se usa morfina y =

$FEF ...




demerol intravenoso; otros prefieren atropina (0.6mg intra-

venosea), papaverina (0.1 mg I.M.)

d) Tratar de mejorar la insuficiencia respiratoria con
. ox{geno, que aun cuando sabemos que tiene un valor muy cir+
cunscrito, dado que el problema fundamental es el desequili
brio ventilacién-perfusién por grave trastorno del dltimo =
factor, sin embargo en algo puede ayudar para aunentar el -
oxfgeno disuelto en la sangre arterial y mejorar la hivoxia

de origen pulmonar.

e) El uso de anticoagulantes se considera de gran uti-
lidad para evitar la progresién del trombo y la microembo=-

lia consecutivas,
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SHOCK NEUROGENICO

Es aquella forma de shock que es consecutiva a --
una grave interferencia del equilibrio de las influencias -

vasodilatadoras y vasoconstrictoras sobre las arteriolas y

las vénulas.

Se observa a menudo en las pardlisis intensas de
las influencias vasomotrices, tales como en una anestesia -
espinal alta, la interrupcidn refleja de los impulsos ner——

viosos se produce también en la dilatacidn gdstrica aguda,

E1l cuadro clfnico del shock neurogénico es dife——
rente al shock hipovolemico. Al tiempo que la presién san—-—
guinea puede ser extremadamente baja, la frecuencia del pul
so puede ser mf£s lenta de lo normal y va acompaflada por una

piel seca, caliente e incluso congestionada.

Las mediciones hechas durante el shock neurogéni-
co, indica una reduccién del gasto cardfaco, disminucidn de
la resistencia de los vasos arteriolares y disminucién del
tono venoso, Si el shock no se corrige, producira reduccidn

del flujo sangufneo a rifiones, y lesidn del cerebro,
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TRATAMIENTO

vios vasoconstrictores puedan I'ecuperar 1g Capacidad de man

tener ung resistencia arteriolar Y venular normales,

Raramente hay necesidag de practicar alguna me-
dicién hemodindmj cq en ecta forma, habitualmente benigna Yy
frecuentemente autolimitada de hipotensién, La correccidn -
de déficit subyacente, buede dar por resultado ung pronta -

recuperacidn de 14 dinédmica cardiovasculap normal,

A




la excepcién a esto aparece cuando esta forma =
de shock es resultedo de un traumatismo, como en 1la seccién
transversal de la médula espinal por trauma. En este caso =
puede haber una apreciable pérdida de sangre y de l{quido -
extracelular en la regidn del traumatismo alrededor de la -
médula y de la columna vertebral. En estas circunstancias,
puede surgir una considerable confusidn acerca de la necesi
dad relativa de reposicién de 1fquidos en contra de 1la nece

sidad de fArmacos vasopresores,

la manera de obtener €ste equilibrio, es mante-
niendo una presién venosa central normal, que se eleva lige
ramente con la rdpida administracién de 1fquidos y utilizan
do un vasoprasor tal como la fenilefrina, de manera juiciom

sa, para sostener la presién arterial.
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SHOCK SEPTICO

El estado de shock puede ser producido por infeg
ciones gram—-positivae; que producen pérdidas masivas de li
quidos, aponeurosis necrosante; por espancién de una po-
tente exotoxina sin bacteriemia evidente; Clostridium per;
fringens y Tétanos, lo mds a menudo por infeccidén, fulmi—-

nante por estafilococo, estreptococo o neumococo,

Los germenes causales mds frecuentes son las bac
terias gram-positivas Y gram-negativas incluyendo virus, =

rardsitos, hongos y rickettsias,

La fuente mds frecuente de infecciones gram-nega
tivas es el sistema genito-urinario. Z1 sistema respirato-
rio es el segundo lugar en frecuencia, el siguiente es el
sistema digestivo, y luego, las enfermedades del sistema -
tegumentario, incluyendo quemaduras e infecciones de los -

tejidos blandos,

La gravedad del shock depende del tino y locali-

zacidn de 1a infeccidn,




TRATAMIENTO

La Unica manera eficaz de reducir la mortalidad
del shock séptico es el reconocimierto y tratamiento preca
ces de la infeccidn asociada antes de que se ilnicie gl w—=
shock, Una vez que avnarece el shock, el control de la in--
feccidén por un debridamiento o drenaje quirdrgico inmedia-
tos y el uso de los antibidticos apropiados, representa —-
una terapéutica definitiva. Otras medidas recomendadas, -
incluyendo la reposicidén de 1{quidos, la administracidn de
esteroldes y el uso de fdrmzcos vasoactivos, y son dtiles
para preparar a8l paciente antes de la intervencidn quirdr-

gica, o para sostenerle hasta que este dominado el proceso

infeccioso,

La vigilancia cuidadosa de 1la presidn arterial,
de la presidn venosa central, de la excresidn de orina y -
de los gases sangufneos arteriales Y venosos centrales, --

puede ser esencial para el tratamiento apropiado,

El uso de antibidticos espec{ficos basados =~ ==
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en los cultivos apropiados y en la prueba de sensibilidad
es aconse jable siempre que sea posible. Los resultados pue
den no estar disponibles en varios dfas pero nuede obtener
se una informacidn dtil de cultivos previos de la herida y
de la sangre, obtenidos durante una fase inicial del proce
so séptico. Sin embargo, los antibidticos pueden general—-
mente escogerse sobre la base de los gérmenes que se sospe
chan y sus patrones de sensibilidad pnrevios. Estos vatro—-
nes son suficientemente diversos para excluir lz selececidn
de un agente antibidtico ¥nico que sea efectivo contra to-

dos los posibles patdgenos.

Zn el momento actual, una combinacidn eficaz de
antibidticos, el uso de cefalotina 6 a 8 g/dfa por via in-
travenosa en 4 a 6 dosis divididas, y gentamicina 1,2 a8 —-
1.6 g/kilogramos nor vfa intramuscular a veces al dia. Es=-
tas son las dosis medias del adulto, y deben reducirse des
pués del control inicial de la infeccidn y modificarse en
todo paciente con la funecidn rencl deteriorada. Esta cornbli

nacidn es efectiva contra la mayorfa de gérmenecs Sritn-nesa
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tivos con excepcidn de la especie bacteroide.

Reposicidn de Liguidos: La pronta correccién de
los déficits preexistentes de l{quido es esencial. E1 tipo
de 1fquido utilizado variard, se reponen apropiadamente —--—
con una solucidén salina equilibréda, tal como el Ringer ~-
lactato. Puede ser necesaria una reposicidn de sangre se--
gin los niveles de hemoglobina y hematdcrito, y en algino
gque otro pacienfe puede estar especificamente indicada la
administracién de plasma o albdimina. E1 catéter para la -
presidn venosa central puede insertarse percuténeamente en
la vena subclavia o Ja yugular interna enhebrarse en la ve
na cava superior y conectarse con un mandémetro salino u —-
otro aparato de medicidén de presidn. Apropiadamente inter-
pretada, la presidén venosa central dard una estimacidn con
fiable de la capacidad del lado dérecho del corazén para -
bombear la sangre que se le aporta, Puede administrar 1{--
quidos demasiado rdpido o que el corazén es incapaz de ma-
nejar el volumen adicional. Si la presidédn venosa central -

estd por encima de este nivel, pueden administrarse adn 14
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quidos, pero a un ritmo de infusidn mds lento. La presidn

venosa central puede caer a medida que se eleva la presidn
sanpufnea, debido a una me jor verfusidn de las arterieas co
ronarias y a una mejorfa de la funcidn .iocdrdica. Una ele
vacién brusca de la vresidn venosa central o una cafda de

la presién arterial, puede indicar la incapacidad del cora
zdn para responder, y hay que pengar en el uso de medica--

mentos que aumenten el rendimiento del miocdrdio.

Esteroides.~ Los esteroides son beneficiosos en
estos casos, se han publicado respuestas favorables, res—
pecto a mejorfas de las funciones cardiacas, pulmonar y =—-
renal, y mejores indices de supervivencia. lLas elevadas do
sis de csteroides ejercen un modesto efecto inotrdpico so-~

bre el corazén y producen una leve vasodilatacidn periféri

ca.,

Férmacos vasoactivos.- Estos fdrmacos son con --
efectos alfa adrenérgicos prominentes, son de valor limita
do en el tratamiento de este tipo de shock, ya que los in-

tentos artificialee de poder mantener activa la presién san
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gufnea, sin tener en cuenta el flujo, son virtualmente pe-
ligrosos, Ademds, estdn probablemente contraindicados en -
los pacientes hipovolemicos con una resistencia periférica

aumentada,

Digital.- En ausencia de indicaciones especffi--
cas, no se admninistra sistemdticamente digital., La sepsis
sram~negativa y el correspondiente shock ocurren frecuen=
temente en pacientes viejos, con insuficiencia congestiva,
o bien desencadenar una insuficiencia cardfaca en pacientes

con reserva cardfaca limitada,

En estos casos, puede administrarse digital con
precauciones, en dosis completas, aunque pueda producirse
una toxicidad si el paciente es hipopotasémico ' esta reci-

biendo isoproterenol,




SHOCK POR ANESTESIA

La mayor partc de los anestésicos, con excepcidn
notable del 4xido nitroso, disminuyen la contractilidad del

miocardio y dilatan el lecho vascular periférico.

Con algunos agentes,como el éter, la hipotensidn
que ocurren durante los planos superficisles de la aneste-—-
sia se compensa por el estimulo simpatosuprarrenal conco
mitante. A medida que sc¢ profundiza la anestesia, csta res-—
puesta disminuye y la contractilidad del miocardio, el re--
torno venoso, el gasto cardiaco y la nresidn arterial se re

ducen,

Cuando la anestesia se induce rdpidamente con bar
bitdiricos, como tiopental o tiamilal, se ha observiado dismi
nucidén intensa de la presidn arterial y del gasto cardfaco,
Ello se atribuye a expansidn del espacio vasculur y conges

tionamiento de sangre, en particular en el circulo VENGZO =

El 6xido nitroso no deprime el miociardio, carece-

de accidn parasimpatonaimétici, y no nrovoen "almucenamiento

28
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vascular, y suele provenir de exceso de dosis del anestesi-

Cao.,

ANESTESIA REGIONAL

Durante la anestesia regional el descenso de la —
nresidn arterial denende del bloaueo simpdtico preganglio--
nar, La disminucidn de 1la resistencia vascular Y los aumen-
tos de capacidad gel lecho periférico con el consiguiente -

ctongestionamiento explican la hipotensidén,

ANESTESIA RAQUIDEA Y BLOQUEO EPIDURAL

La hivpotensidn Que se observa despuds de aneste——
sia raqufdea denende de la extensidn del bloqueo del siste-
"a neurovegetativo,

En la operacidédn cesérea, la anestesia ragufdea —-
suele causar hipotensidn grave. lLos niveles del blogueo son
mds altos en enbarazadas en parte por la curvatura excesivg

de lordosis del raquis, Otro factor es 1a compresidn = aw-
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de la vena cava por el Utero de mayor tamafo,

No se sabe la causa de que sea menos frecuente y

grave la hipotensidn despuéds de analgesia extradural,

ANESTESIA LOCAL

La hipotensidn profunda consecuencia a la inyec-
cibén de un anestésico local se debe a hipersensivilidad al
agente en s{, aplicacidn inadvertida del fdrmaco en un vaso
sangufneo, o dosis gencral excesiva. Las convulsiones, el -
coma y la apnea consecutivos a la adwinistracidn de procaf-
na, depende de estimulacidn central del medicamento Yy s€e —-
tratardn de inmediato inyectando nor via intravenosa un bar
bitdrico de accidn rdpida como el tiopental sédico, y dando

ox{geno,
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TRATAMIENTO

La depresidn respiratoria por sensibilidad o so-—-
bre dosificacién de narcdticos se¢ corrige fédcilmente con an
tagonistas del narcético como nalorfina (Nallina) 5 a 10 mg
por via intravenosa, o levalorfdn (Lorfdn) a dosis de 0.5 a

1.0 mg por la misma via,

Ia hinercarbia y acidosis respiratoria, durante -
la anestesia o después de la misma, se debe a intercambio -

respiratorio inadecuado.

La terapéutica se dirige a despejar el exceso de
biéxido de carbono mejorando la ventilacién, La atencién -
debe dirigirse a mejorar el intercambio del ox{geno y bidxi

do de carbono, en pulmones y tejidos.

Ia presidn arterial puede elevarse usando diver--

sos vasopresores con actividad adrenérgica alfa o que combi

nan alfa y beta,
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Como son:

Medicamento Dosis Inicial

Generico Comercial I.V. I.M. Infusidén por hora
Metoxamina Vagoxil 3 a 5Smg. 5 a 1lOmg. 30 a 50mg.
Penilefrina Neosinefrina 0.5 5 20 a 30
Metaraminol Aramina 1l a5 2 a l0 2 a 60
Efedrina Efedrina 25 25 a 50
Adrenalina Adrenalina 2 a4 0.2 a 0.5 0.1 a 1.0
Isoproterenol Isuprel 0.01 0.1 0.1 a 0.6
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TRATAMIENTO GENERICO DEL SHOCK

Podrd variar segdn el tipo de shock, por lo que
se deberd analizar cada caso en particular, considerando -
cual es el trastorno anatomo-fisioldgico que lo ha produci
do. Al hablar de cada variedad, hemos enfatizado datos de

interés terapéutico.

El tratamiento, como el diagnéstico, debe ser --
] ’
oportuno, pues horas o minutos de evolucidn bastan para -=

hacerlo irreversible y mortal,

TRATAMIENTO ETIOLOGICO

Deberd suprimirse el factor desencadenante, cuan
do esto sea posible, Asf{, sezin el caso, deberd suspender=-
se una hemorragia, corregirse una deshidratacidn, anlicar
insulina en el diabético descompensado y corticoides en el
adissoniano, tratar las toxico-infecciones, blogquear la --

secrecidén de substancias vasoactivas o histamfnicas, supri
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mir el dolor con analgésicos, debridar el tejido destruido
0 quemado, drenar un hidro o hemopericardio importante, ex
tirpar trombos o tumores cardfacos o vasculares que difi--
cultan agudamente el libre flujo de sangre, suprimir arrit
mias severas,aplicar analgésicos, antihistamf{nicos, fibri-

nolfticos, antiinflamatorios, anticoagulantes, etc.
TRATAMIENTO SINDROMATICO

Hecho el intento del tratamiento etiolégico, que
da desde el punto de vista sindromdtico, el tratamiento —-
del shock en sf:

1) Mejorando el aporte sangufneo tisular;
2) Disminuyendo las demandas metabdlicas,
La terapéutica debe ser oportuna y enérgicas
1l).—- La posicién corporal adecuada para el paciente -
e8, en general la horizontal o la de Trendelemburg (cabeza
baja), lo que tiende a proteger la circulaciédn cerebral, -
En base de experimentos de shock hemorragico, endotdxico,

barbitdrico, histamfnico’'y por bloqueadores adrenérgicos,
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concluyendo que esa posicidn no es benéfica, sino que es -
dafiina en esas variedades de shock. Necesitan, sin embargo

mayores estudios para decidir.

2).~ Debe hacerse muy cuidadoso con ventilacidn pul-
monar, vigilando posibles interferencias con cada uno de -
los factores que intervienen en ella; habrd que evitar por.
eso, el veligro de usar dosis excesivas de depresores del
centro nervioso resniratorio,o de tolerar restricciones —=
tordcicas para la ventilacién, obstrucciones de vfas respi
ratorias a cualquier nivel, congestidn o infeccidn pulmo--
nar, administracién adecuada de oxfgeno, etc. Como se ha -
visto, el shock tiende a alterar la funcién respiratoria -
por dafio a muy diversos niveles, y en ocaciones llegard a
ser necesaria, la traqueotomfa y la ventilacidén can un apa
rato respirador. La administracidn de ox{geno es obligada,

buscando que se inhale al mdximo para su anrovechamiento,

3).~ Para fines teranéutic¢os y de evolucidn, es desea
ble en muchos casos catetirizar una vena del antebrazo, de

preferencia el derecho, introduciendo el catéter de polie-—




tileno hasta la embocadura de la vena cava superior, asf -
como catetirizar también la arteria Dbraquial y conectarla
de tiempo en tiempo con un manémetro, colocando, ademds ==
un catéter uretral a permanencia. Esto permitird medir el

volumen sangufneo circulante, el gasto cardfaco y el grado
de excrecién renal, siendo al mismo tiempo via para la in-
troduccién de lfiquidos y para la dosificacidédn de examenes

del laboratorio periddicamente., Desde luego que la implan-
tacién de estas medidas denende del estado de shock o de =

la gravedad del mismo.

4).- Condiciones de temperatura deseables en el pacien
te en shock. En la misma forma en gque hay discusidén sobre
8i debe usarse vasoconstrictores o vasodilatadores, la hay
sobre si usar hipertérmicos o hinotérmicos., En el fondo =-
del problema estd el hecho de que ambos factores, como to=

do, tienen ventajas e inconvenientes y miltipnles incégni--

tas,

&).- Hipertérmicos.~ Ha sido cldsico en el tratamien-

to del shock el indicar el calentamiento del individuo. En

#Fk ..




realidad, el caracterf{stico frio del paciente en shock, =~
que se acompafia de nrofunda sudoracidn, es expresidn de =
hiperactividad del sistema nervioso simpdtico,esencia mis-
ma del problema y es fendmeno cue mejorard en la medida en

gue me jore el cuadro.

b) .- Hipotérmicos.-~ La tendencia terapéutica general
en el shock seria:
a) A aumentar el gasto a los tejidos.
b) A disminuir las demandas del mismo.

Esto dltimo puede conseguirse con la hinotermia.

Junto a las ventajas de la hinotermia se citan -
los inconvenientes. Se dice que es vasoconstrictor, lo que
segdn algunos ocurren sélo en la piel, pero no en las vis-
ceras y para exnlicar el aumento de las resistencias peri-
féricas que ocurre con sSu uso, piensan algunos ocue pudie—-
ran ser consecutivos a aumento de la viscosidad sanguinea
Yy a la hemoconcentracidn de la hivotermia. Por otra narte,
tiende a producir en el vaciente amcidosis metabdlica, aun-

que discreta. El inconveniente de la hipotermia, quizd el




principal, es el de gue reguiere un grupo médico y un mate

rial complicado para su induccidn.

5)e~= Lfquidos.~ La disminucidén del volumen circulante
efectivo, es el factor contribuyente fundamental en la ma-
yorfa de los estados del shock. Sin embargo, esta hipovole
mia puede ser "real"o "relativa™ (por mala distribucidn).
En aquellas en que es "real", es de mdxima importancia ws~
cuantificarla y resturarla, base fundamental de la terapéu
tica. As{, en el shock hematégeno, el simple reemplazo de
volumen es suficiente para asegurar la adecuada perfusidn
tisular.

Para cuantificar esta hipovolemia podemos utili-

zar, como dijimos antes, diversos métodos:

a) Medicidn mediante aparatos del volumen circulante;

b) Medicidn mediante técnicas de dilucidn con azul de
Evans, substancias radioactivas, etc. Un catéter venoso y
otro arterial permiten cuantificar el gasto cardfaco;

¢) Muy imprecisamente podremos guiarnos por el hema--

tocrito; su cifra baja puede indicar hemodilucidn (o ane--
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mia) y la alta, hemoconcentracién (o policitemia).

Para evaluar si la cantidad de lfquido cue estae
mos reponiendo es la debida, serd de utilidad:

a) EL"volumetron" aque cada 10 a 15 minutos puede indi
car el volumen sanguineo.

b) La medicidn de presién venosa mediante catéter co-
locado en una vena del brazo y llevado casi hasta la vena
cava superior. Cuando la presidn sobre pasa de 100 a 130 =
mm. de agua estamos sobrehidratando al enfermo y colocén@g
lo en el peligro de desfallecimiento cardfaco;

c) La medicidn de la diuresis mediante catéter ure——-
tral a permanencia, E1 catéter uretral es de especial im-—-—
portancia en los vacientes, como un medio de evaluar la —-
progresidén a mejorfa del shock.

6).~ Vasoconstrictores.- £l uso de los vasoconstricto
res en el shock es uno de los tem:s mds debatidos en la —-—
actualidad. Se estd de acuerdo por obra de abundante evie-
dencia experimental, er nue la va:soconstriceidn es un fend
meno compensador del organisimo para contrarrestar t0dos -~
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aquellos procesos que tienden a hacer caer la pnresidn arte
rial y con ellos, la rerfusidn de los distintos érganos, -
Prente a disminuciones del gasto, del volumen Y de las re-
sistenciag periféricas, 1a vasoconstriceidn de los lechos

sisteméticos, con el consiguiente aumento de las resisten-
cias, es la respuesta homeostdtica indicada, Ya 1lo hemos -
dicho; prdcticamente todos los estados de shock hacen vaso
constriceidn durante sug primeras etapas y sabemos cdmo su

jetos con hipoadrenalismo son muy ldbiles Y Propensos g -

caer en shock,

Por otra parte, parece haber evidencia con51dera
ble del efecto deletéreo qae tiene sobre el organismo la -
vasoconstriccidédn Sévera., Por eso, algunos autores pProponen

vasoconstriccidn en el shock y otros, paradéjicamente, va-

aodilatadores.

Las ventajas de los adrenérgicos en el shock eg-

tan;

a) En su accidn inotrépica sobre el corazén, lo cual

aumenta el gasto cardfaco.
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b) En su accidn vasoconstrictora arteriolar sisténica
a travds de vasos de "resistencia" y vénulas, lo que aumecn

ta las resistencias periféricas.,

Estd demostrado qQue el shock son ellos los que -
mantienen la circulacidn de los centros Superiores, al so3
tener una cabeza de presién que nermite perfundir los 6rg§

nos vitales,

Los inconvenientes estdn también en el corazdn y
en los lechos periféricos:

a) En los ventr{culos, aumentan 1a irritabilidad mioe
cérdica, Y son factores desencadenantes de arritmias, Esto
8e acentum cuando se usua el ciclopropano o cuando aparece
alealosis an 1la sangre,

b) Anivel vascular, la vasoconstriccidn severa es fac
tor de estancamiento Yy atrapamiento de sangre 1o ocue difi-
culta el retorno venoso y lo que localmente nroduce isguo-

mia y necrosis celular, con mayor trastorno metibolico,

7)e= Bloqueo simpdtico y vasodilatadores,- Consiieran

do 1o explicado de aue en el shock importa mgs mejorar el
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flujo local que mantener una tensidn arterial a veces en--
gafiosa, se ha pronuesto por numerosos investigadores, el -
uso de bloqueadores aimpdticos, adrenérgicos y gangliona—-

res, la simpatectomfa y los vasodilatadores de accién di~-—

recta.

8).~ Corticoesteroides.- La investigacidén del mecanis
mo de proteccidn ha supuesto que los corticoides actdan s0
bre los lechos periféricos, mediante cambios en la reacti-
vidad vascular.Se ha supuesto también que la accidn fuera
cardiogénica pues se ha demostrado gue aumenta el gasto --
cardfaco. Se ha supuesto,finalmente, que el corticoide tie

ne una accidn antitéxica protectora de las células.

Como puede verse, el mecanismo es desconocido. =

El hecho es gue mejoran el gasto cardfaco y disminuyen las

resistencias periféricas, lo gque explica su utilidad en el
shock.

9) .- Mixtos,- Los analgésicos y sedantes fuertes; ti-

po, morfina, aun aplicadas por vfa intravenosa, son necesa

rios, para suprimir el dolor y los reflejos neurdgenos, pe
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ro se le debe administrar indiscriminadamente en el shock,
excepto en aguellos casos en aue hubiera insuficiencia =

cardfaca coexistente, que serfan una mfnoria y de diagnés-

tico a veces diffcil.
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ESTADO DE COMA

El llamado estado de come es un trastorno pato-
18gico caracterizado clinicamente por .nconsciencia, de du-
racién variable, (de horas a semanas, excepcionalmente ——=
aflos), que es expresién de unos o varios agentes causales -
que actdan sobre centros nerviosos encéfdlicos y que pueden
ser reversibles o bien el estadio terminal con respecto 8 =
la vida. Al cual concluye, numeros{simos procesos patolégi-

cos y su conocimiento es de basica importancia.

lLa inconsciencia es el mecanismo intimo del co-
ma. Para que la célula nerviosa cumpla su cometido se requie
re, la integridad funcional en sus procesos metabélicos ipw=-
timos, que se llevan a cabo por un adecuado aporte, de oxf--
geno y glucosa, por lo que las células nerviosas requiereni-

a) buen flujo sangufneo en cantidad,

b) oxfgeno adecuado en calidad (saturacién nor-
mal), de glucosa, liquidos, iones, etc. y ausencia de téxi-

cos o depresores,

¢c) correctas funciones metabdlicas de aprovecha

###...




- 101 -

miento y degradacién por parte de la célula nerviosa.

Normalmente, el sujeto recibe 55c.c. de sangre-
arterial por minuto para cada 100 cog B de cerebro, los cua-
les deben llevar un adecuado aporte de oxigeno ( 8c.c. por
minuto para cada 100grs.) y de glucosa ( 55c.c. por minuto

para cada 100 grs. ).

El metabolismo normal de la glucosa se hace en
dos partes. lLa primera; consiste en la "glicolisis" y ter-
mina en la formacidén de dcido ldctico, y es anamerdbica. lLa

segunda es aerdbica y es el llamado ciclo de Krebs.

El defectuoso consumo de oxigeno altera el ci--
clo de Krebs. Asf, pues todo coma presupone dafio del giste-

ma reticular, que puede no ser anatémico, pero si{ funcional.

En el fondo del mecanismo fntimo del coma se en
cuentra con frecuencia un trastorno en el consumo de ox{ge-
no, ya sea por que falte oxf{geno, que es vital para la célg
la, ya porque su carencia trastorne el ciclo de Krebs y la-

glicolisis, o ya porque la hipoxia acentuada pudiera en —--

L3R N SPLINP




- 102 -

ciertas condiciones, acompafiarse de trastornos del PH, prin

cipalmente del tipo de la acidosis 14ctica.

Asf, un cerebro gue recibe un adecuado flujo —-
sangu{neo en cantidad y en calidad ( aporte ) y cuyo metabo
lismo celular es el normal ( utilizacién y consumo de oxf{ge
no ) efectuara un trabajo normal. Pof el contrario, cuando
hay un desequilibrio aporte-utilizacién, el trabajo celular
serd anormal. Esto presenta dos eventualidades:

a) Casos cuyo trastorno primaric es el de la —--
irrigacién ( trastorno del aporte ), ya sea por que la san-
gre que llega & una neurona reticular normal sda inadecuada
en cantidad o en calidad.

b) Casos cuyo trastorno primario es el celular
( disminuciédn del anrovechamiento ), aunque la cantidad y -
la calidad de sangre que llegan sean normales., En ambas ha-
brd un trabajo celular anormal que, al nivdl reticular, ex-

plicard la inconsciencia.

Todo coma presupone: a) Trabajo celular reticular

anormal, ya sea por anormalidad del aporte o de la utiliza-
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cién, b) Que en una gran mayoria de los casos, el problema-
serd el de hipoxia. c¢) Que no todo coma tiene disminucién -
del flujo sangufneo cerebral ni todo coma tiene factor hi==-

péxico.

Cualquier enfermedad o trastorno fisiopatoldgl
co que altere la estructura y funcidn celular del sistema -
reticular, serd causa de coma, y se vueden clasificar:

A) Comas Cardio-circulatorics.- son de un origen
extracerebral, originado en trastornos circulatorios, ya ==
sea de origen cardiaco, o de 1los lechos vasculares gue el =
mecanismo determinante serfa el bajo flujo sangufneo cere—
bral, o sea inadecuada cantidad de sangre al cerebro. En =
los casos con trastorno cardio-circulatorio generalizado 1la
hipoperfusién requiere ser muy acentuada vara llegar al co-
ma .

B) Comas Téxico-metabdlicos.- son de origen ex-—
tracerebral, consecuencina de miltinles enfermedades produc-—
toras de trastornos metabdlicos, idnicos, y dcidos bdsicos,

0 sea que son debido a una inadecuada calidad de la sangre=-
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que irriga el cerebro.

C) Comas Cerebrales.- son de origen intracranea-
no, que pueden ser consecuencia de enfermedades cerebrales--
vasculares, parenguimatosas, inflamatorias, neopldsicas, —=-—
traumaticas, etc. que dafian directa o indirectamente al sis-
tema reticular. El dafio directo puede ser destructivo celu-e=

lar y el indirecto ser un trastorno sanguineo cerebral local.

TRATAMIENTO GENERICO

Este serd siempre de dos tipos:
I) Etiolégico, que conducird a la posibilidad de ofrecer un
tratamiento racional espec{fico para cada caso.
II) Sindromftico, para este tratamiento, es fundamental e -
indispensable un buen cuidado médico y una observacidén meti-
culosa de enfermerfa comos:
1) Ventilacidén adecuada.- Deberd vigilarse la per

meabilidad de las v{ias aéreas y podrd recurrirse al ox{fgeno
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intermitente, cuidandose, de no ir a producir acidosis res-
piratoria, también evitar toda infeccidén broncopulmonar =——-
pues lleva edeme, broncoespasmo, atelectasia.

2) Circulacién adecuada.- Vigilancia de la fun-
cién cardfaca, as{ como los problemas vasculares periféricos
que pueden ser tanto arteriales como venosos.

3) L{quidos y alimentacidén.- Debe someterse a -
una dieta lf{quida que aporte agua, sales y calorias, ya sea
para introducirla por via venosa o por una sonda géstrica a
permanencia.

4) Sedacidén.- Ante pacientes inguietos por la -
existencia de dolor, o de una vejiga llena de tensidén, Se -
debe ser cauto al aplicar opidceos y barbituricos, los cua-
les estan contraindicados por profundizar el estado de cons
ciencia., En caso necesario o de agitacidn indeseable, podrd
recurrirse como hipnético al hidrato de cloral.

5) Antibioticos.- Depende de cada caso. Debe ad
ministrarse de inmediato ante la sospecha de una etiologfa=

infecciosa como: pulmonares y las urolégicas.
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6) Control de la temperatura, corporal.— El pa-~
ciente debe ser mantenido con una temperatura que esté den-

tro de los 1lfmites normales.

SINCOPE

Uno de los tejidos del organismo mfs £vidos de
ox{geno es el celular nervioso. Su carencia, cuando se pro-
longa por 3 a 5 minutos, puede producir dafio irreversible -
Jde la neurona, trastornos graves en las funciones cerebra--
les de diversas zonas y Junto con el paro respiratorio, la-
muerte. Una de las manifestaciones clinicas de esa hipoxia,
es el cuadro de sincope, que se define como un estado de -~
inconsciencia, pasajero, generalmente de origen isquénmico, -
1o que quiere decir hipoxia fugaz del sistema nervioso y en
particular del sistema reticular. El sfncope es manifesta-—
cién fisiopatoldgica fundamental, de la insuficiencia cirew

latoria cerebral en la mayoria de los casos; es un trastore
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no fugaz del riego sanguineo del sistema reticular, con las
Biguientes caracter{sticas: a) es absoluto; b) es fugaz; c)
no necesariamente va ligado a enfermedad, ya que puede ser-
consecuencia de un trastorno funcional basajero; d) es P GO
heralmente reversible. S{ un sfncope desemboca en la muerte,

el termino se imbrica con el de muerte"subita®,

El sfncope puede ser una insuficiencia circula-
toria cerebral organica o funcional, Y un diagnéstico esen-

cialmente clinjco.

En 1a mayoria de los casos traduce unz isquemia
encefdlica y en 1la minoria un dafio téxico, depresor celular

0 bien metabdlica de tipo desconocido,

Puede ser un cuadro transitorio, reversible, ra-
sajero, accidental o bien ser una manifestacidn de un cuadro
terminal y mortal. Puede acompafiar al shock Y terminar en -
comsy bien presentarse en forma eislada, que es lo comin, -
Puede por 1o tanto, ser de nrondstico €rave por ejemplof --

sindrome de Stokes~Adams por blogueo auriculo-ventricular,—
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0 bien benigno ( sfncope del "seno carotfdeo" o "vago-vagal')
Ante un paciente con cuadro sincopal, el médico debe, preci-
sar bdsicamente si fue de origen orgénico, lo que harfa el-=-
pronédstico malo, o si fue funcional, lo que confiere benig-=-

nidad.

En la mayoria de los casos presupone una insufi
ciencia circulatoria fugaz, la gran fuente responsable de -
ellos estd{ en los problemas "cardio-circulatorios" en la ~--

medida que estos disminuya el gasto sanguineo cerebral.

En la minoria de casos, dicha fuente, estd en -
problemas de mala calidad de la sangre "téxico-metabdlicos",
0 bien en factores locales cerebrales. Con 1o cual podemos—
clasificar al sfncope en:

1) Sfncoves Cardio-circulatorios.- son de ori--
gen extracraneal, originado por isquemia cerebral localiza-
da, consecutiva a disminucién generalizada aunque fugaz del
gasto cardiaco.

2) Si{ncopes cerebrales.- son de origen intracra

neano, originado por iscuemia cerebral localizada consecu-
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tiva a aumento de las resistencias vasculares intracranea-=-
nas con o sin disminucidén del flujo sangufneo cerebral, sin
disminucidén del gasto cardfaco izquierdo.

3) Sincopes "Téxico-metabolicos.- son de origen
extracraneano, originado por el trastorno en la calidad de-
la sangre, isquémico 0 no nero siempre denresor reticular.-

4) Sfncopes liixtos.- son de origen intra y ex—=
tracraneanos, originados por una mezcla de factores orgdni-

cos y reflejos, funcionales.

TRATAMIENTO GENZRICO

Este serd igual al del estado de coma, de dos -
tipos: Tratamiento etioldgico de la fase aguda y Tratamiento

sindromftico de la enfermedad que los produce.

Tratamiento sindromftico.- es en el cue el médi-
co debe;

a) Tratar de me jorar el flujo sangufneo cerebral., Para
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ello, la posicién horizontal o la de Tremdelemburg es la =
indicada. Debe aflojarse las vestiduras que compriman cuee
1lo, abdomen y plernas,con lo que se busca me jorar el re—-—
torno venoso y el gasto card{aco. Es ruy raro, en la mayo-
rfa de los sfncopes dar masaje cardfaco.

b) Tratar de mantener una adecuada ventilacién.- Des-
de luego debe evitarse 1la obstruccién de la trdquea por 1la
lengua y deve prevenirse o suprimirse cualquier otro meca-
nismo que dificulte la respiracién. En ocaciones es necesa
rio hacer maniobras respiratorias, tales como el desencadg
namiento de estf{mulos vagales respiratorios de Hering-Breur
(compresiones ritmicas del térax), respiracidn de boca a ~

boca, administracidn de ox{geno y aun masaje cardfaco.

Tratamiento Etioldgico.- Para fundarlo, serfa-
necesario analizar cada una de las numeros{simas causas —-—
qQue lo producen. Utilizar colinérgicos o analgésicos, adre

nérgicos, tratamientos farmacolégicos, etc., en caso de sir

¢ope curdio-circulatorio.

En los sfncopes "cerebrales" y "téxicos-metabd
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licos se debe me jorar la oxigenacién, evitar hiperventila-
cidn, administrar glucosa, barbitdricos Y anticonvulsivane
tes, sedantes, Evitar toda fuente posible de reflejos vaso

espdsticos (dolor, frio, tos, presién,).
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CONCLUS IONES

E1l shock es la c¢onsecuencia de una insuficien—-
cia circulatoria aguda caracterf{zada por la deficiencia -
de verfusidn tisular, que se instala por la falla en uno
de los comnonentes bdsicos de la circulacidn (volumen san-
guineo, bomba cardfaca y tono vascular).

Producida la lesidn circulatoria, se concreta a
través de una secuencia de hechos hemodindmicos cue consti
tuyen el ciclo fisiopatoldgico bdsico, en el que partici--
nan los eventos del ciclo hemodindmico, la alteracidn de -

édste ciclo es importante nues el shock es deficiencia de

verfusidén y los canilares son los responsablec.

liuevos conocimientos fisiopatolégicos han dado -
la pnosibilidad de avreciar el fendmeno y ofrecer valiosa -
ayuda a la moderna teranéutica.

Bl nfgado y el intestino delgado son los mds a-—
fectados nor las profundas alteraciones hemodindmicas del-
shocks E1 ririon también es afectado por los receptores alfa

Las diferentes formas clf{nicas de shock existen-
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tes pueden ser clasificadas, de acuerdo con el disturbio -
primario (oprimordial o predominante) que son las causas de
presentarse los diversos tipos de shock como:

1). Shock hipovolemico

2). Shoek cardiogénico

3). Shock anafilactico

4). Shock neurogénico

5). Shock sévtico

6). 3hock nor anestesia,

La atencidn a 1a que se debe someter al naciente
en shock al oriner contacto, se realizara uns nuncidn veno
5a que facilita 1la reposicidn volduwica ¥ recoleccidn de ——
muestras de sanere. Se debe evaluar la gravedad del Caco -
POr la intensidad de los =ipgnos elfnicos Y anlicar los pé-
todos nara esclarecer el factor orincinal dominante en 1a

alteracidn hemodindmica,
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