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CAP 1 T ULt1 

,i!HRM!DA;JES DEL SHOCK 

. ,· '. 

1 n nndemos def1~1r como un estado de insuficiiri~ia'circulato-

1·\a •.¡ue resulta de algún estado de alarmamaúyoyorigina -­

. Pr·+usión co;iuiar inadecuada y un déficit d~ <l{rgeno en los -
•-, . ·- , 

¡le'·': iJ o 5" 

Cama consecuenc1a de suministro inadecuado de o~fgeno a las -

c~lulas ocurren acumulaci5n de NADH y agota~ierito de NAO. Con 

la concentración inadecuada NAO el piruvato no puede entrar -

al ciclo de Krebs y se acumula lactato por la reacción de 

Jactiocoaeshidrogenasa. As{, en efecto el c~oque origina aci 

dosis metabólica oor lactato. Entonces, a niveles celular y 

tisular, el cno~u~ Ju~de definirse como un trastorno hemodini 

mico y metab5lico consecutivo a alguna forma de daño grave --

del cuerpo. 

CAUSAS 

Las causas clínicas más comunes de shock aparecen en el cuadro 

1, puesto que el mantenimiento de la presión arterial depende 

del gasto cardiaco y del tono vasomotor periférico, la reduc-

ción acentuada en cualquiera de estas variables sin una eleva 

ción compensadora de la otra, produce hipotensión sistémica. 
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La reducción del volúmen .cardiaco debido a hipovolemia o in­

farto agudo del lllioca,rdio, está entre las causas más frecueE_ 

tes de choqué Ta-~fartacre los mecanismos neurogénicos que. 
' , ·. : ' - . . ~ 

producen dismi¿~ij~n.de .los impulsos vasoconstrictores, es -

otra categoría bien definida; en muchos pacientes, en parti­

cular en .los últimos estadios de shock, múltiples factores -

realizan un papel en el desarrollo de insuficiencia circula-

toria. 

La hipovolemia se ha e~tudiado mucho mis que cualquiera~otri 

causa del shock; el mecanismo es fácil·.de advertir, y• el tra­
tamiento o sea la restitución del volúmen sanguineo es'sfmple 

y efectivo si se aplica antes de que aparezca el.daño tisular 

irreversible. Ya sea que el trastorno.primario sea la pérdi­

da de sangre, plasma, o agua y sal,~ el secuestro de estos -

1 iouidos en una vicera hueca o cavidad corporal, el efecto ge 
-. ' ~ --

neral es semejante, esto es la reducciori en el retorno venoso 

y la disminución del volúmen minuto cardiaco. Para entrar en 

una explicación general del choque lahipovoleíllia~por hemorr_! 

gia será usada corno modelo, pero las consecue.ncias fisiológi­

cas generales de las diversas causas de la perfusión tisular 

son similares. 

Cuando un sujeto sufre hemorragia grave generalmente tiene hi­

potensión arterial general, palidéz, piel pegajosa y frfa, res 

piraciones rápidas y pulso débil filiforme. En breve, se 
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torna ap&ttco, presenta confusi6n y cae en estado de coma. 

Pocos estarfan ~n desacuerdo con el diagn6stico de choque pa­

ra este 'estado, la explicaci6n 16gica del choque en estas 

circunstancias es la pérdida de vol]men sangufneo con insufi­

ciencia circulatoria consiguiente. Sin embargo, el choque -­

puede tener muchas causas, d• la indole de la sepsis sideran­

te, traumatismo grave o daño masivo del coraz6n, para mencio­

nar s6lo algunas. En estas di~ersas circunstancias, el pa--­

ciente puede entrar en choque sin presentar los signos y sfn-

tomas clfnicos mencionados, algunos pacientes no tienen la --

piel fria ni pegajosa, sino aspecto enrojecido y temperatura 

alta. Otros pueden presentar palidéz. Asf., pues el choque -
---- ' se presenta en gran nümero de cuadros y no puede definirse de 

manera sencilla y estricta. 

CUADRO 

FACTORES ETIOLOGICOS EN EL CHOQUE 

l. Hipovolemia 

A) Pérdida de lfquidos externos 

l. Hemorragia 

2. Gastrointestinal 

a) V6mitos (estenosis pilórica, obstrucción in­

testinal). 

b) Diarrea 
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3. Renal 

a) Diabetes mellitus 

b) Diabetes insípida 

c) Exceso de di urétí cos 

4. Cutánea 

a) Quemaduras 

b) Lesiones exudativas 

c) Respiración y pérdida insensible de agua sin 
restitución. 

B) Secuestro interno 

1. Fracturas 

2. Ascitis (peritonitis, pancreatiÜs·, cirrosis) 

3. Obstrucción intestinal 

4. Hemotórax 

5. Hemooeritoneo 

II. Cardiogénico 

A) Infarto al miocardio 

B) Arritmias (taquicardia paroxística o fibrilaciónt br! 
dicardia grave). 

C) Insuficiencia cardiaca congestiva grave con disminu-~ 
ción del gasto del corazón. 

III. Obstrucción a la corriente sanguínea 

A) Embilla pulmonar 

B) Neumotórax a tensión. 

C) Compresión cardiaca 

D) Aneurisma disecante de la aorta 

E) Intracardiaca (trombosis de las valvas· 
ricular. 

mi soma, au-



IV. Neuropático 

A) Inducido por fármacos 

l. Anestesia 
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2. Bloqueadores ganglionares u otros antihipertensivos 

3. "Ingestión" (Barbitúricos, glutetimida, fenotiazinas) 

B) Traumatismos en la médula espinal 

C) Hipotensión ortostática (insuficiencia autónoma prima­
ria, neuropatías periféricas). 

V. Otras. 

A) Infección. 

l. Septicemia por g§rmenes gram negatiyor (cndotoxinas) 

2. Otras septicemias 

B) Anafilaxia 

C) Insuficiencia endócrina (enfermedad de Addison, mixedema) 

D) Anoxia. 

CLASJFICACION Y PATOGENIA. 

En el shock hemorrágico; el volúmen crítico de oérdida de sangre 

necesaria o oara producir choque varía según la rapidéz de la -

péraida; la pérdida lenta de incluso JJ a AQ del volúmen 

sanguíneo se tolera mejor que la pérdida ~~oentina de 20%. El 

choque por quemadura sigue a daños de zonas extensas de la su-

perficie corporal. Hoy se considera que la insuficiencia cir-

culatoria resulta de ~érdida de volúmen sanguíneo consecutiva 

al trasudado y el exudado de líquido hacia la zona dañada. Es 

ta pérdida no consiste exclusivamente en agua, pues el trasudado 
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o el -exu'Ciado suelen poseer abundantes proteínas y solutos. 

El agotamiento ~el volGmen sangufneo en las~quemaduras puede 

ser tan intenso como en la hemorragia masiíl?· El choque tra~ 

mático sigue a cualquier forma de lesión extensa. Aunque la 

causa fundamental suele ser la hemorragia, hay casos en los -

cuales el volúmen perdido de sangre no basta para explicar la 

insuficiencia circulatoria, y se recurre a mecanismos neuróg~ 

nos. Se supone que los reflejos neurales originan alteracio­

nes del control vasomotor de la circulación periférica y esta.!J_ 

camiento de sangre en los vasos de la periferia. El choque -

cardiógeno denota insuficiencia circulatoria consecutiva a le 

sión del corazón, por lo regular infarto miocardico. Se c~se! 

va choaue séptico en sujetos con infecciones siderantes; er -

términos ger.erales estas infecciones se cJasifican en dos ;r~ 

?OS; infecciones por gérmenes gra~negativos que fabrican en­

actoxinas (el llamado choque endotóxico por microorganismos -

gramne~ativos) e infecciones por cocos grampositivos en las -

cuales se supone que se elaboran exotoxinas (el llarr.aao cno-­

que exotóxico por microorganismos grampositivos). 

Es arriesgado generalizar acerca de la fisiooatología de la -

ir._ .ficiencia circulatoria en las circunstancias clínicas men 

cioradas pues cada paciente reacciona a su proo1a manera. 

Sin embargo cabe dividir la mayor parte de las formas de cho­

que clínico en alguno de estos tres síndromes fisiopatológicos. 
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1) Pérd1cla del volúmen de sangre circulante 

2) Pérdida de la acción de bomba de córazón~ 

3) Estancamiento periférico de sangre en los vasos de capa­
citancia (capilares y venas) 

CLASIFICACION GENERAL DE SHOCK 

El shock puede clasificarse en reversible, refractario e irre­

versible. 

Shock reversible. 

Se subdivide en shock reversible precoz (período de vasocons­

tricción) y shock reversible tardío (período de dilatación de 

capilares y vénulas} Shock refractario (período de coagulación 

intravascular diseminada). Los dos primeros responden relati­

vamente bien a la administración de volúmen. 

Shock reversible precoz 

Este estadio se caracteriza por niveles elevados de catecolami-

nas y pruebas de vasoconstricción. 

La presión sanguínea puede ser alta, normal o baja. Con fre-­

cuencia el Ph sanguíneo es elevado. Puede tratarse con facili 

dad mediante una modesta cantidad de sangre u otro liquido. 
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Shock re ve rs i b le.-ta.r;d fo ~ 

Un retraso en el tratamiento de una hemorra~ia o herida grave 

produce a menudo una dilatación de vénulas, lo que determina 

la expanción del espacio vascular. Si se pierden 1500 ml. de 

sangre y el shock resultante no se trata o es tratado de man! 

ra inadecuada se necesitará mucho mis que el volflmen.de p~rd! 

da de sangre y de líquido. -- ,_. .;;L'·' .. 
Esto se debe en parte a la expari~'16JJj:a~·11::~·I·p~'2io,vascular. 

''<· •' '., .:o· .. ·:; 

La presión sanguínea es baja, p-ró'ir¡f1.ie'<ia vás<oconstricción y . :>'''_:..~~:.::_~ ' ~.=-:'.;::;e-' - -- .• 

existen muestras de descom.~~.nsa.~J~~H}clet mécanfsmo qué mantie-

ne 1 a pres i ó n san g u in e a . < .·· , -
- -

El shock reversible tardío se puede tratar con relativa faci­

lidad mediante la administración adecuada de volúmen; cuando 

se administra un volúmen de líquido adecuado, se llena el es­

pacio vascular y dismuniye el nivel de catecolaminas. Esto -

produce una vasodilatación fisiológica normal, que abre las 

arteriolas y permite un flujo capilar adecuado. Si esto no se 

produce, como en el shock refractario, puede requerirse una -

vasodilatación terapéutica. 

Shock refractario. 

Este proceso es difícil de tratar y responde mal a la infusión 

ordinaria de sangre, expansores del plasma, electrolitos y --

otros líquidos por vía intravenosa. Suele estar complicado por 
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tra urna ti smo .intenso, -infección,~ insufitfeffc~ia~card a ca, i nsu­

f i ciencia renal, insüficiencia hepática o insufici ncia pulmo 

nar. Casi siempre se asocia a coagulación intravascular dis~ 

minada (CID) el inicio de la cual viene indicado por up brus­

co defecto de ctiagulación debido a una coagulopatia por consM 

mo. 

Shock irreversible o fatal 

Choque irrevers.iblé denota la desmejoría hemodinámic1 progre-
- . . "" .. : «. •,< - - • - ·- '-~ 

siva que en ocasiones sigue a la etapa aauda de choq1e y con­

duce a la muerte a pesar de todos los empefios {erapétticos~ -

El nombre sólo debe utilizarse retrospectivamente, pues no hay 

parámetros conocidos por virtud de los cuales pueda afirmarse 

indiscutiblemente que se ha pasado del punto en que n hay re­

torno. Ningún paciente está en choque irreversible a 1tes que 

la muerte haya resultado de desmejorfa hemodinámica progresiva. 

La noción se funda en experimentos en perros. Se com rueba 

que al desangrar a un perro hasta cifras de choque y c ando no 

se repone la sangre durante cuatro horas, aproximadamen e, al--

rededor de 95~, de los animales presentan choque. El cl1oque -­

que causado de esta manera no puede invertirse a pesar de to-­

das las modalidades terapéuticas, que incluyen 

tos completo del volúmen sanguíneo. 

La reposición más tempraM de la sangre perdida·suére;.¡J'•oa1.i"cir 
o .. · ·:-· ,, . . :'..: ·o;:· 

restablecimiento completo del.animal. Es paten.te-que e.tos;;;_ 
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experimentos ni se han efectuado en el ser humano y no hay un 

conjunto fir~e-de pruebai que justifique extraoolar este mod! 

lo a la situ~ción clfnica. Sin embargo es indjscutible que -

después de un período en estado de choque, algunos pacientes 

presentan estado rebelde de insuficiencia circulatoria y pue-

den morir. 

A menudo la causa de la muerte es la incapacidad para dominar la 

enfermedad básica que produjo el comienzo del choque. El su­

jeto que presenta infarto miocárdico masivo con ~hoque ~ariji~ 

geno tiene pronóstico grave porque aan carece~os de mitodos 

eficaces para brindar sostin o reponer una bomba d~struida. -

En o t ros 1 a pe r s i s ten c i a de l a se p s i s i n gobernada o r i g i na 1 a 

desmejoría progres1va. 

AGn se desconoce la causa de esta desm~joría hemodinimica pr2 

gresiva después de un período de choque. La vasoconstricción 

periférica compensadora puede agravar la situación~al ~umen-­

tar la hipoxia celular y producir,acidosis metabólica progre­

siva. Fine y colaboradores postulan que la hipoxia celular -

en las visceras lesiona la mucosa intestinal y facilita la -­

absorción de proteinas no desdobladas, entre ellas produttos 

bacterianos. A su vez la vasoconstricción altera los mecani! 

mas reticuloendoteliales normales dedeferisca de.baió e-hígado; 

Quizá 1 a desmejoria del estado hemodinámico guarde relación con 
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elaboración de material vasoexcítador (MVE) y material vasode­

pre~or (MVD). Shorr y colaboradores han enuniiado la hioóte-­

sis de que las reacciones tempranas de vasoconstricción en el 

choque originan anoxia renal y producción de material vaso---­

excitador por los riñones. Este factor aumenta la vasoconstrif 

ción y a su vez, desencadena la elaboración de material vaso-­

depresor de hígado, bazo y riñones. El material vasodepresor 

produce a su ve~. atonía vascular y colapso circulatorio. Co­

mo al terna ti va, quizá la anoJ<ia, tisular produzca 1 iberación de 

abundantes vasodilatadores{como histamina y cininas). 

- ·--~~,:;::-=-~' 
Las teorías son mucha.'s'~; p~ro las pruebas firmes escasas. Sin 

embargo se acepta en general que en pacientes de col)p'so circ.!! 

la torio progresivo.un aumento de ia secuestradón de vo.lúmen 

sanguíneo en 1a microcirculación periféri~a. 

La experiencia también ha comprobado que la. ad'lllfrli~irátiól'I de 

líquido, plasma, incluso ~angre entera, suele {~;f~eficaz pa­

ra restablecer el volúmen sanguíneo circulan't;e~ácfecuició. Cua.!l 

do más se inyecta, tanto mayor será el volúmen que experimente 

secuestración en la periferia. Quizá la explicación más senci 

lla sea que en el tiempo la hipoxia celular causa parálisis V! 

somotora de la microcirculación, convirtiéndola en una esponja 

con capacidad ilimitada para absorber más y más liquido. 

MORFOLOGIA DEL CHOQUE 

Los cambios que se observan en el choque dependen, hasta donde 
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sabemos de la gravedad y la duración de la insuficiencia circu 
----, 

latoria y la. anoxia tisular.concomitante. Las lesiones más --

des tacadas se observan en puJ manes, riñones, supra rena 1 es, co­

razón, hígado y aparato gasfr()intestinal. 

Los pulmones.- Presentan diversos cambios patológicos que in­

cluyen congesti~n, edema intralveolar, edema intersticial y en 

casos raros, formación de membranas hialinas. En consecuencia, 

tienen aspecto macroscópico de órganos pesados, rojos y llenos 

de liquido. Las infecciones secundarias pueden complicar es-­

tas alteraciones al crear focos de consolidación bronconeumó--

níca. En el estudio microscópico, los cambios edematosos con-

gestivos guardan bastante semejanza con los observados en la -

insuficiencia cardiaca. En algunos casos el líquido intraalve~ 

lar se acompaña de aumento del 1 i'quido intersticial, que ensan 

cha los tabiques alveolares. 

Sorprende los pocos datos que se tienen acerca de las lesiones 

estructurales y ultramiéroscÓpicas pulmonares en estado de cho­

que. Las técnicas con marcadores en fecha reciente han indica­

do que el escape de líquido parece ocurrir principalmente a tr! 

vés de los capilares y no de las vénulas, dato algo sorpren-­

dente pues se recordará, las vénulas son el sitio de cambio pri 

mario en 1a mayor parte de los estados inflamatorios. En el 

estudio con microsc6pio electrónico se han advertido da~o de -

células endoteliales en'Tcis capilares alveolares y edema inters-

ticial. 
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sabemos de 1a gravedad y l.a duración de la insuficiencia circu 
. . 

' -

latoria y la .anoxi.a tisular·concorilftante: .Tú lesiones más --

destaca das s e-'<:íbServan,· ell-.pu-llnolles: rf rlo nes , supra renal es , co-
• ' . ., . ·-·-·--- -·-¡' .- ····, " .. ·- · .. .,, . - ., ., 

"zón' h ¡ gado ~·,a ;~:fa· ;.;!tfri~~~;mü. . 

Los pulmone:s;.- ,¡~~~~:~~fün diversos cambios patológicos que in­

cluyen congestión, edema intralveolar, edem'a intersticial y en 

casos raros, formación de membranas hialinas. En consecuencia, 

tienen aspecto macroscópico de órganos pesados, rojos y llenos 

de líquido. Las infecciones secundarias pueden complicar es-­

tas alteraciones al crear focos de consolidación bronconeumó-­

nica. En el estudio microscópico, los cambios edematosos con-

gestivos guardan bastante semejanza con los observados en la -

insuficiencia cardiaca. En algunos casos el liquido intraalve~ 

lar se acompaña de aumento del líquido intersticial, oue ensan 

cha los tabiques alveolares. 

Sorprende los pocos datos que se tienen acerca de las lesiones 

estructurales y ultramicroscópicas pulmonares en estado de cho 

que. Las técnicas con marcadores en fecha reciente han indica 

do que el escape de líquido parece ocurrir principalmente a tr~ 

vés de los capilares y no de las vénulas, dato algo sorprende~ 

te pues se recordará, las vénulas son el sitio de cambio pri-

mario en la mayor parte de los estados inflamatorios. En el 

estudio con microscópio electrónico se han advertido daño de -

células endoteliales en los capilares alveolares y edema inters 

ticial. 
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Los riñones.- Soportan el embate de los efectos perjudicia­

les del choque y en realidad la muerte por insu_Ffi!lncia re;. 

nal es una de las consecuencias más temibles de ch~que grave. 

La lesión renal se conoce con el nombre de necrosis tubular 

aguda (NTA). 

La necrosis tubular aguda abarca dos cuadros netos 

1) Daño isquémico, la formá corriente observada en el choque 

2) Cuapro nefrotóxico, que suele ser causado por agentes tó­

xicos que tienen afinidad por los tubos contorneados pro-

xima1es. 

Desae el punto de vista de la anatomía microscópica, los riño 

nes en la necrosis tubular aguda pueden estar algo aumentados 

de volúmen o no modificarse según la duración y la gravedad -

del enoque. De cuando en cuando la corteza es pálida, posj-­

blemente a causa del edema intersticial y la médula es obscu-

ra y congestionada por la dilatación de los vasos rectos. 

Las suprarenales.- Tienen papel destacado en la respuesta de 

la economía a cualquier estado de alarma. Durante la adapta­

cion al choque los esteroides almacenados en las células cor-

ticales se movilizan y las células vacuoladas corrientes ocu-

padas por lipidos almacenados adoptan un estadc no vacuolado 

metabólicamente activo. Parece haber a~otamiento de los lipi 

dos, pero no debe interpr~tarse como alteración regresiva; en 

realidad manifiesta la movilización de esteroides como reac--
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ción a la mayor demanda. Estos cambios son, en esencia la 

reacción de las suprarrenales a todas las formas ~e estado 

de alarma. En estos pacientes se observan úlceras gastroi~ 

testinales focales o necrosis hemorrágicas difusa de grandes 

zonas de estómago y colon, llamadas gastroenteropatía hemo­

rrágica. 

Estas lesiones se atribuyen a la isquemia concomitante con 

la insuficiencia circulatoria. 

CURSO CLINICO 

El curso del paciente en estado de choque está lleno de -

dificultades en cada Pa~o. En etapa inicial, la insuficien­

cia circulatoria y la anoxia oeriférica Pueden causar muerte 

oor isquemia cereDral o insuficiencia cardiaca. 

Poco después el exceso de lactato y la acidosis metabólica -

quizá produzcan desplazamientos oue amenazan la vida de los 

electrolitos y el Ph de la sangre en estas circunstancias el 

~oema pulmonar y la necrosis tubular aguda pueden ser los 

problemas predominantes. A menudo son amenaza en la primera 

semana oliqur1a y anuria con aumento ráoido de la urea san-­

quinea y la concentración sérica de ootasio. No se ha dilu­

cidado la causa de la insuficiencia renal aguda; se ha atri­

buido a edema intersticia\ con compresión de la microcircula 

ción renal, disminución de la microcirculación renal, dismi­

nución de la filtración glomerular, resorción no selectiva -
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g omerular en~los tubos o bloqueo de losºfobos por 

Debe destacarse que la insuficiencia renal tiene carácter aqudo 

si puede brindarse sostén al paciente por administración cuida­

dosa de lipidos y electrólitos cabe espera\ regeneración del -­

daño tubular. La función renal suele comenzar a mejorar en --­

unos 10 a 1' días si se ha dominado el estado de choque; aquí -

tenemos, en consecuencia una forma de insuficiencia renal aguda 

completamente reversible. 

En estas consideraciones está implícita la capacidad para domi­

nar la causa primaria del choque. Por ejemplo: en el chooue -­

cardiógeno debe postularse mejoría de la función cardiaca v en 

el choaue séotico dominio de la función bacteriana. Cnn estas 

bases, los nacientes de choque hipovolémico y traumático tiene 

oronóstico mucho mejor en general que el choque cardiógeno o -­

séptico. En ~esumen: si ouede dominarse la causa primaria del 

choque, el tratamiento inmediato y eficáz suele significar re­

sultado favorahle. Incluso cuando el choque es grave y se acer 

ca a lo que bien pudiera resultar en choque irreversible, la i~ 

suficiencia circulatoria núnca debe considerarse irreversible 

mientras viva el sujeto. 



17 

ESTADOS DE SHOCK ~ 

No podemos 

sólo describirla como una insuficiencia aguda} cilJ~adera del 

flujo sanguíneo arterial que proporciona el oxigeno-necesario 

y elimina los desechos metabólicos de los teji~os. 

El estado de shock ocasiona un sufrimiento celular predomina~ 

te y además si no es reconocida y tratada precozmente, puede 

evolucionar hacia la irrEversibilidad. 

El colapso ~ascular es una caída de la presión arterial (PA) 

máxima por debajo de los dos tercios del nivel habitual de inO-' 

do que se trata de un síndrome pura111ente manométrico. El colaQ_ 

so puede presentarse en el transcurso de los estados de shock; 

pero también puede aparecer independientemente de este~Gltim~. 

::~:·~··}:.;~y~-- . 

::1 estado de shock puede ser provocado por diferent~s mZ~~nis­
:i!·,; 

mas y no existe un tratamiento "estándar"; peYó~°f¡)~"'prihcfpal-~ 
> " ··,": :. -, 

es conocer las bases fisiológicas de los estados de .shbck ?ª"' 
ra lograr una terapia apropiada. 

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS COMUNES A DIVE.RSAS FORMAS DE SHOCK 

A) S!NDROME HEMOOINAMICO. 

Todos los estados de shock .se caracterizan por una insuffcieri-



18 

cia del trabajo ~ardiaco (PA X caudal cardiaco) aunque no ha­

yan sido provoc~dos por un disturbio en la función del miocar 

dio. Este trab.ajo cardíaco insu.ficiente puede ser originado 

por tres periurbation~s hemodinimicas. 

1. Una disminUción de .1.as presiones en dirección ascendente 

enre~~-~·i~Kcon el corazón (shock hipovolémico). 

-~. la presión producida al llenarse el -

ventr.iculo sin una disminución de la presión en di.rección 

ascend.ente del cora;..ón (obstáculo 

del ventriculo). 

3. Una disminució_n de Jas.capacidades 

triculos (shock cifdiogªnico). 

Al mismo tiemp.ci, ex.iste 

oulsado: 

~~.;-_ ¡-':o·,,_ • 

a) En el con caudal cardiaco bajo, se prod.!:!_ 

ce una liberación:~.~sivá:ci~.i:atecolaminas; que acarrea una ta-

A continuación, dfs~{~~~e/t~'Yirrigación' de los órganos depen-­

dientes de la mism~- (tutfo:digesüvo, riñóri, piel)' mientras las 

coronarias y los vaso~'Jer,eb~ales, al esta~ desprovistos de e~ 
tos receptores, se libran de la vasocon~tricción. 
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b) En ercaso de shock en el que el caudal cardiaco se man-

tiene elevado, habrá tanto una vasodi1ataci6n perifirica como 

una abertura de los shunts arteriovenosos que cortocircuitan 

e1 territorio capilar. 

Estos dos modos de distribución corresponden a dos ~~a~fos -~ 

c1 ínicos diferentes (el shock frío y el shock caliente); pero 

ambos conducen a la instalación de un metaboHsmo'a~~erÓbico 

que origina un estado de shock permanente. 

c) Por último se han de considerar las cmod\ficaciones de la 

microcirculaci6n. La lentitud del flltjo sa~~g~ui1Úoene1gunos 
microvasos favorece la agiegaci6n de eritrocitos, proceso que 

provoca un aumento de la viscosidad. sanguínea, seguida por una 

verdadera estisis~ 

Las modificaciones metab61icas se producen precisamente a ni­

vel de esta estásis y son las causas de nuevas perturbaciones 

de la vasomotricidad, que agravan la disminución sanguinea. 

Ademis existen !lgunas alteraciones de la permeabilidad de es­

tos capilares que favorecen un escape de liquidas hacia el es­

pacio intersticial. 

B) SINDROMt HUMU~AL Y VICERAL 

_( __ ---, __ ' 

Perturbac ones tisulares .genera 1 es: 
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Los tejidos anó?<icos van a mantener su producción de energía -

por vía anaerÓbica; utilizando en primer lugar las moléculas -

de reserva, ~e_}a'.~il;ul a:_e in~edfªtamente después, las 0 mol écu--

las de la estructüra éelular .. De esta manera, la célula ten--
,-·,. ' 

derá a alJfode'strú.frié en el transcürso del shock. Podemos en-
, ,··1 ,,.:,_~:;,,·.~·-·~:.:;_··:-~ ,•,.- ___ •. ~· - -···-'--· -- -,_.-, --.-·:·: •. -.,-.·. , - ·• 

contrar particuYa~fuen·ú gfaves :a1iera~ioffes:<fé'iis'6]:o~~s;y mi-
.·-.,.,.'¡',· .. (·- '· ;·-.i-·· 

tocondrias:··-., '--· - :.:.·· ·' ·.:_ --·.::· 

Los des~,~~~: d:-~he -metabo 1 i smo anaeróbi'~'o/ ácidos 

(lactato;~cue~pos cetónicos) que van acum31arse en los teji-­

dos. Las células perderán entonces iones K y dejarán entrar -

el Na, agravando las lesiones celulare~. 

CONSECUENCIAS VISCERALES DEL SHOCK 
'_-;,,: 

A nivel de las víscera-~~; e~~ho~L-pr~d4cé dos tipos de distur-
- ____ ._, · ':·_:;_:·:-· :_,~;-~:-~'-~_'.;Lt .- -·.:. ---:·.:..-::·. 

bios. '··L' -.-,,-----

¡ . Las perturbaciones .füf1'2'.G~:a{~s·, ,~~~a -dü~~-ii6~'és--~f~ultá- -
.. , ·,;:,· · ,,. ·--=_.,_::.•;: .. :/::· ,}¡1_·;';·-"o,;j.!o".~..:__;_-.0:,-·c~ e 

neamen te a la de r:slfocf ,","están d{recfam~nféif{~;a'dif' a la -

disminución del flujo sangiifneo. ,;,~, ,:,,,'~.:.-,;¡,,',.?¡· 

2. Las perturba ci oneso rgán i cas~puecfe~~-,áv~}utf5rf~~-~,f~~;~P~~dTe~­
temen te, después de haberse mejorado ·~1·::is t~d{del, shock. -

EL RlÑON 

' ' 
En el transcurso de-todos los estadpsde ,shock se·o.bserva una 

disminución de la filtración glom'eruiar{ qÜe constituye una -­

insuficiencia renal aguda. 
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La persistencia del estado de shock puede ser caúsa de una ne­

fropa tia tubulointestinal aguda (anuria Y/o diuresis co.nserva­

da) a través ~e l~ isquemia cortical, una acidosi~ y ocasional 

mente una coagulación intravascular diseminada (CIVO). La ev[ 

lución se realiza casi siempre hacia la cura completa, en el -

término de algúnos dfas o algunas semanas. 

EL HIGAOO. 

Los estados de shock van acrmpaRados comGnmente por insuficien­

cias funcionales hepáticas que se desarrollan de forma simultá­

nea. Por lo general, estas insuficiencias no se manifiestan -­

clínicamente, aunque podemos notar una disminución del catabo-­

lismo de las sustancias desintoxicadas por el hígado (en partic~ 

lar los digitálicos). 

La persistencia del shock contribuye al desarrollo de fenómenos 

citaliticos colestásicos, lo cual a veces provoca la aparición 

de una ictericia, reforzada por el aumento de bilirrubina (tran~ 

funciones, hemorragia digestiva, hematomas voluminosos, hemóli­

sis). Estas perturbaciones orgánicas del hígado es excepcional, 

pero de pronóstico grave, ya que es la causa de una disminución 

de la masa sanguínea {éstasis y secuestro), de una disminución, 

del poder global de depuración y desintoxicación y de una alte­

ración de los factores de coagulación. 
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EL CEREBRO 

A pesar de que Ja cj.rcul.acfón ce~ebrai está privilegiada, de­

be tenerse en cuenta la ~osibf lidad de una isquemia cerebral 

que origine trastornos psfquicos (agiración ~obnubilación) -· 

cuya intensidad está relacionada con la grayedad del shock. -

Desde luego, el riesgo de isquemia cerebral es muy alto en -­

los sujetos ateromatosos. 

EL CORAZON 

La insufícieñciafuncional coronaria acompaña frecuentemente 

el estado de shock y su importancia depende del estado arterial 

anterior. Puede manifestarse clínicamente por disturbios de -

la repolarización eléctrica y la elevación de enzimas séricas, 

pero en caso de encontrarse en un terreno ateromatoso, puede -

provocar una necrosis del miocardio. 

Al prolongarse el shock puede aparecer una insuficiencia ca:-­

diaca, a pesar de que la circulación coronaria esté especial-­

mente favorecida, y se ha podido comprobar que la causa es la 

isquemia miocárdica localizada en las membranas su~endocárdi-­

cas. 

LOS PULMONES. 

La hiporexemia contemporánea al estado de shock es casi siempre 
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moderada y se produce de manera inconstante. 

Puede ser.eLresuLtado cle:un edema pulmonar hemodinániico por 

i n SU f i C i en cfa de 1 V en t r Í CU 1 O i Z q U i e r d O , en e 1 t r a n S CU r.s O de 

un shock cardio~én:icÓ. : A veces también puede estar provoca-

do por una embolfa;, iJÚimonar. 
' . . . 

Algunas etiologías (~hock sip-

tico, shock hipovol~micC>) o la realización de perfuciones -­

abundantes, puede contribuir, excepcionalmente a la agrava-­

ción de la hipoxemia pues la permeabilidad del capilar pulm~ 

nar aumenta a partir de la&· lesiones endoteliale$ provocadas 

quizá por las endotoxinas, las catecolaminas, la hipoxia y -

los ácidos grasos libres. 

Esta gran permeabilidad favorece el escape de agua hacia el 

intersticio y también la salida de proteínas. O sea que se 

trata de un edema por lesión, cuyo pronóstico es particular-

mente grave. 

EL TUBO DIGESTIVO 

Sus principales manifestaciones son las hemorragias digestivas, 

aunque de vez en cuando se observan necrosis aguda del intesti 

no delgado o del intestino grueso. Las hemorragias digestivas 

son provocadas tanto por una gastritis hemorrágica como por ul 

ceraciones agudas del estómago o el duodeno. 

La hipoxia, la acidosis, una CIVD y la presencia de sales bi--
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liares en la m~cosa gástrica colabora~ en la descamaci6n epi­

telial en capas. Las úlceras agudas producidas en el trans-­

curso del shock son más frecuentes de lo que parece. La rápj_ 

da mejora del shock constituye a la regeneración rápida de la 

mucas~. lo cual explica la rareza de las hemorragias digesti­

vas comparadas con la frecuencia de las úlceras, reveladas a 

través de ia fibroscopia. 

LA COAGULACION 

Suelen observarse las anomalías de la hemostasis, que pueden 

presentarse como consecuencias directas de la etiología del -

shock, de una insuficiencia hepática, del tratamiento (trans­

fusiones) o de una CIVD. Esta últ;~a es conocida sobre todo 

en el shock séptico, pero podemos encontrarla también fre---­

cuentemente en el laboratorio en los otros tipos de shock. 

Estas anomalías de la hemostasis no son sino raramente la ca~ 

sa de una hemorragia mayor, y en cambio la CIVD parece tener 

una intervención polinaria en las manifestaciones viscerales 

del shock. 

Conc1usi6n.- Podemos afirmar que la gravedad del estado de -

shock depende en gran parte de las lesiones pluriviscerales -

que provoca, estas lesiones van a acumular el secuestro vasc,!¿_ 

lar (causa de una hipovolemia relativa) y favorece la abertu­

ra de shunts (aumentando la isquemia tisular) además estas le 

sienes agravan los desórdenes metabólicos iniciales. 
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La influencia del estado de shock en las vísceras refuerza su 

propia prolongación, de manera que llegar a ser decisivo para 

el pronóstico vital del enfermo, aun después de haberse trat~ 

do la insuficiencia circulatoria. De ahí la necesidad absolu 

ta de tratar rápida y eficazmente cualquier estado de shock. 
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CAPITULO TI i 

DIAGNOSTICO Y CONTROL GENERAL DE UN ESTADO DE SHOCK. 

El diagn6stico del estado de shock generalmente es fácil. 

Desde el punto de vista clínico se manifiesta a través de una 

cianosis de los tegumentos generalizada, que predomina en las 

extremidades y respeta durante mucho tiempo los labios. Esta 

cianosis se acompaña de muchas marmóreas diseminadas. El ca­

lor cutáneo de las extremidades suele aumentar~ pero en gene­

ral la piel está fría. La conciencia no está alterada común­

mente, aunque puede notarse alguna ansiedad, una crisis de -­

agitación repentina o una apatía que llega a veces a un estado 

de completo torpor, se observa en el enfermo una polipnea con 

movimiento de aletas nasales y teraje. 

Ademá: presenta importantes modifiÚciones cardiovélsculares: 

el pulso está acelerado y es rle escasa intensidad a~n cuando 

se toma en el tronco femoral la presión arterial-está baja o 

sólo inestable, ascendiendo y descendiendo con una disminu--­

ción de la diferencial. 

Cuando la tensión arterial parece normal (sobre todo durante 

el periodo inicial del shock}, cuando a causa de una importan_ 

te dispnea el diagnóstico tiende a fijirse sob~e el problema 

respiratorio y así mismo en caso de confusión del diagnóstico 
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más difícil. 

Por esta ra-¡5-;r.~~~if~t'tftj~1Ti-;p-~~~adro el íníco grav~ de apari--. 

ci ón brusco se 'deb~·~:. ~'ll{{~µ',. dos. s~iXnos de 9r'~11.i~pOrt~:n·~fa> 
~.=:~.~. ,- -,r, -,·-·,-. ~/'~:·~·~<;,:~',:~~~,;;e•- \/:~~,,-_ -, 

''.·~~~:~·--~~-~;· .. -, - --,• ~~i:o:~i'~~:,::·~,·, -·~:,;~.:; __ ·:..~- -·-'-··-·-· - ' .-:,.-.'.---:··--;:-:- -
···.<1 

l.) Las manchas marmóreas cutáneas :pfé.ªómfnan .e~"'J~s 'rodillas. 

y pueden extenderse por .t:odÓ)el :C'u'erpo 0 . TÓ~~n ei a~pe.cto 
.:"··--,-

de aspas cianóticas o. lívidas. 
'~ .... ~. ,' .' -:'.~'. -,_ ~ -

La superficie que abarcan es proporcional a la gr~~~dad 
del shock y varía rápida.mente .con la mejora del mismo. 

2.) La oliguriaserá.confirmada después de cofocarse la sonda 

vesicular,, lo.cual se.realiza sistemática~en~e. 

Respecto a los exámenes complementarios inmediatos además del 

análisis de sangre y urinarios, llamado~ de rutina, el médico 

pedirá una gasometría arterial, un ECG, una radiografía pulmo­

nar y, en caso de que fuesen necesarios algunos análisis bacte 

riológicos. 

CONTROL 

Algunos puntos de la realización del mismo se adaptarán segGn 

la etiología pero en conjunto sigue siendo muy sistemático. 

Mediante el control clínico pµede apreci¡rse cualitativamente 

la evolución de los signos cutáneos .y le los signos de hipoxia 

cerebral. Se debe 'iontF~~,¡r-Ta temperatúra cenfraLYafre~~-



cuencia cardiaca, la frecuencia 

tensión arterial. 

El control permanente del ritmo 

copio no debe sustituir el 

las derivaciones del EVG; -

- ,-, 
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-él nivel de la 

-de -

ca rd i a ca congestiva i zqúiiPd~''y dé'?'~~,ha. f; na lin-en te, podemos 
• ' \ , __ ,_ ¿º_ _,._ --~· --·· 

afirmar que es de .f'urid~~~nt~i impOPtancia medfr .el ciludal uri 

nario, mediante frazar la gráfica corres--

pendiente. 

CONTROL HEMODINAMICO 

A veces es muy importante tomar como prim~ra medida la rea°liza­

ción de una exploración hemodinámica, particulamente en•caso;de' 

duda entre varios diagnósticos etiológicos cuyas asociaciones -

aumentan aún más las probabi 1 i dades de_ confust~n~>~~c. ~ci_f_{_ 
':.:¿:,-.·: 

Evidentemente los mecanismos fisiopatblógic:os'.:JeF shÓdk y el --
',· . .'.'' .. 

co_ntrol de su evolución ser,á.n mejo-r éblllpY,~n~i<lJk<c~h-\a· ayuda -

de 1 ca te ter i smo cardiaco' de{e¿h·c,:, kV:;:dcin_f t~l;:d~ 'r~f(pres iones y 
'·\':;'',· >'' 

los datos del caudal cardia~d~~-:/otnl~_·c:cifl'tiílúil> - Oesgraciadame.!!_ 

te, estos medios son· so1_~-~efhJe' e_,~-:pri~j'.legio d~•centros especi! 



lizados, por lo cual quisieramos insistir en el i.nterés de la 

presión venosa central (PVC). 

Esta se obtiene colocando cáteter intro~ucie~do en un tronco 

venoso grueso endotoráxico. Salvo en caso de insuficiencia ~ 

ventricular izquierda aislada, en que esta PVC no es un dato 

fidedigno, podemos admitir que: 

Si la PVC es baja (inferior a tres centimetros de agua) y se -

eieva poco bajo el efecto del llenado vascular, se trata de ur. 

shock hipovolémico, verdadero o relativo. 

Si la presión venosa central es de entrada superior a diei cen 

tímetros de agua o si se eleva rápidamente con la perfusión er. 

tonces se trata de un shock cardiogénico. 
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CAPITULO IV 

TIPOS FRECUENTES DE SHOCK 

Son cuatro los más frecuentes.­

fi1áctico, Shock cardiogénico y Shock s~ptico ade111
0
ás del Shock 

neurógeno y hemorrágico. 

SHOCf'. SEPTICO 

Denificíón.- JJ Shock séptico o endotóxico puede ser se-cunda-­

ria a infecciones por bacterias gram positivas, yirus y ricket­

sias. Se caracteriza por perfusión insuficiente de tejidos, -­

por lo coman después de bacteremia por bacilos entéricos gram--

negativos.· Esta insuficiencia circulatoria es una consecJencia 

del aumento de la resistencia vascular oeriférica, encnarcamien 

to de la sangre en la microcirculación, disminución del volamen 

cardiaco y anoxia tisular. 

Etiología.- A veces el choque séptico se acompaña de infeccio­

nes grampositivas, principalmente aquellas debidas a neumococos 

y estreptococos, aunque es más común a causa de bactetemia con 

basilos gramnegativos. Las enterobacteriaceae y las Pseudomo-

nas y microorganismos relacionados. La bacteremia anaerobia -

gramnegativa con especies bacteroides es también precursora de 

choque séptico, aunque en esta situación el s\ndrome es menos 

fulminante que con los bacilos anaerobios gramnegativos. El -
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síndrome del :noque no se debe a la invasi6n de la corriente -

~Jnguinea con bacterias per se, sino que está relacionado con 

la l iberaci6n de endotoxina, la porci6n lipooolisacárida de la 

03r2d de los microorganismos, dentro de la circulación. 

Fisiooatologia.- Consideraciones generale~. La endotoxina --

ejerce sus principales efectos en los pequeños vaso$ sanguíneos 

~on inervación simpática (receptor alfa} la toxina orovoca es-

asma anteriorlar y venoso intenso, que lleva a inmovilización 

significativa de sangre en ;os capilares pulmonares, esolácni--

:os y renales y anoxia por éxtasis en estos tejidos. 

~Jarece acidosis local y se promueve 1a relajaci6n del esfínter 

'··ter~oiar ,1unaue las vénuias oer:nanezcan contra idas. La sanare 

se estanca en el lecho cacilar v el aumento en la presi6n hidros 
' -

:3tica da por resultado ia salida del ohsma al liquido inters~ 

:icial. 

~;to a su vez, causa un descenso brusco en el volúmen sanguíneo 

:::1rculatorio efectivo, baja del volümen minuto cardiaco e hipoteD_ 

sión arterial sistémica. Esto da oor resultado estimulación de 

1os barorreceptores, mayor actividad simpática, vasoconstricci6n 

y reducción selectiva del flujo sanguíneo a los órganos viscer! 

1e; y a la piel. Si se permite que continüe la perfusión ruti-

naria de los órganos vitales, se oresentJn acidosis metab61ica 

y dano parenquimatoso grave y el choque entonces es irreversible. 

En el hombre, los riftones y los pulmones son órganos especialmen 
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te susceptib1es a la endotoxina, oliguria y taquipnea y en al­

gunos casos el edema pulmonar se desarrolla con rapidez. 

En general el corazón y el cerebro casi no son dañados en 1os 

estadios tempranos del choque; 1a insuficiencia del miocardio y 

el coma son tardíos y a menuao son manifestaciones terminales -

del sindrorne de choque. Hay pruebas experimentales de que des­

pués de la administración de bacterias pra~negativas vivas ocu­

rren importantes cortocircuitos arteriovenosos en los leches Cé 

pilares de 1os órganos susceptibles. 

Esto intensifica la anoxia tisular, finalnente en algunos casos 

las células parecen ser incapaces de uti11zar ei oxígeno dispo­

nible. El resultado de la perfusión tisula• defectuosa es una 

orusca disminución en la diferencia AV de c~igeno y en la acide 

m1a láctica. 

Alteraciones hemodinámicas en el hOnbre. 

Mucnas de las observaciones en relación con la fisiooatología -

del choque por enootoxina se hicieron en animales y los datos -

hemodinámicos varían según las especies estudiadas y las dosis 

de endotoxinas administradas. El estableci~iento de centros D! 

ra el estudio del enoque ha permitido los estudios detallados -

de fisiopatologia en el hombre. Los resultaaos de estos estu-­

dios pueden variar con el tiempo en que son efectuados. 
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p,,, '!jemplo, a1 iniciarse el <;hoque séptico, el cuadro ºes- pri­

f!10··::ialmente de vasodilatació11 con aumento del gasto cardiaco, 

di:-inución en la resistencia vascuJar sistémica, disminución 

'" .e; presión venosa centraLyaumento en el volúmen por lati-

En ::ntraste en el ~ho~ue séptico avanzado, el cuadro predomi­

nan::: es de vasoconstricción con aumento en la re~istencia vas 

:ula• sistémica, disminución del gasto cardiaco, disminución -

2n i= presión venosa central y disminución en el volúmen por 

A Pesar de estas diferencias, ciertos choques sépticos se han 

hecn~ evidentes cuando se han estudiado grandes grupos de oa-~ 

cien:es. Puede resumirse en la siguiente forma. 

l. :hoque caracterizado oor un volúrnen minuto cardiaco normal. 

sanquineo normal, tiempo de circulación, presión venosa central 

normal o elevad~ Pn normal o elevado y resistencia periférica -

reducida. Estos enfermos tienen oiel seca y caliente. Ocurre 

hípc.t<:nsíón, oliguria y lactacidemia. pero el pronóstico es bu~ 

na. ~~ este grupo el choque es atribuido a la desviación de la 

sangre a través de comunicaciones arteriovenosas haciéndola in~ 

til para la perfusión de órganos vitales. 

2. Choque caracterizado por volQmen sangufneo normal, presión 
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venosa central elevada, gasto cardiaco normal elevado, resis­

tencia periférica reducida, pero acidosis metab61ica acentua­

da, oliguria Y. lactato sangufneo muy elevado, indicando la pe~ 

fusión inefectiva de los tejidos, o utilización deficiente del 

osígeno. A pesar de que el enfermo tiene las extremidades ca 

liente, su pronóstico es muy malo. 

3. Los pacientes con volúmen sanguíneo bajo, presión venosa 

central baja hematócrito elevado, aumento de la resistencia -

periférica, volQmen minuto cardiaco bajo, hipotensión, oligu­

ria, pero sólo elevación m~derada del lactato sarigufneo y Ph 

normal o un poco alto. 

Estos enfermos pueden ser hipovolémicos antes de la bacteremiL 

y su pronóstico es bueno suponiendo que el volúmen sanguíneo • 

sea restaurado, la bacteremia sea tratada con antibióticos apr~ 

piados, los focos sépticos eliminados o drenados y se adminis­

tren medicamentos vasoactivos. 

4. Choque caracterizado por volúmen sanguíneo bajo, presión -

venosa central baja y volúmen minuto cardiaco bajo, acidosis me 

tabólica muy descompensada y lactacidemia. En estos enfermos, 

las extremidades están frias y cianósticas. El pronóstico es 

muy malo. 

Estas observaciones sugieren que hay varias etapas de choque -­

séotico, desde la hiperventilación, alcalosis respiratoria, va­

sodilatación y el aumento o normalidad del gasto cardiaco en el 
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choque inicial, hasta la perfusión insuficiente caracterizada 

por la lactacidemia muy elevada, acidosis metabólica, dismin~ 

ción del gasto cardiaco y escasa diferencia AV de oxígeno en 

el choque tardío irreversible. Además en algunos pacientes -

hay poca correlación entre el resultado y las anormalidades -

hemodinámicas. 

COMPLICACIOHES DEL CHOQUE SEPTICO 

Defectos de coagulación.- En la mayoría de los pacientes con 

choque séptico hay una deficiencia de varios factores de la -

coagulación, debido al consumo de los mismos, síndrome al que 

se le ha llamado coagulación travascular diseminada (CID). 

La patogenia de este síndrome comprende la activación del sis­

tema intrínseco de coagulación por el factor XII (factor de h~ 

german) seguida por la acumulación de agregados de fibrina y -

plaquetas sobre los trombos capilares que se han formado como 

resultado de la reacción generalizada de Shwartzman. Los agr~ 

gados de fibrina y plaquetas son típicos de la CID que se carac 

teriza por una disminución en los factores II, V y VIII, fibri­

nógeno y plaquetas. 

Estas anormalidades de la coagulación se encuentran presentes 

en la mayoría de los pacientes con choque séptico, pero por lo 

general no hay sangrado clínico aunque en ocasiones se produ-­

cen fenómenos hemorrágicos debido a trobocitopeniá o d~ficiencia 
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c:o11gµl_ación.- A menos que haya sangrado, la 

coagulopatia no en forma es-.,. 

pontánea a medida que se 

InsuficienCia respiratoria.- Es la causa má.s importante de ---
• - - ··:- e .• :. -~i ~:-~ • ~ . • --' "., -' , 

muerte en los pacientes éon .choque, en par~icula~·hl~spu~s de·.;.;..; 

que las aberraciones hemodinámicas han si~o·~~o~{e~i~a\;l,2 . 

La lesión respiratoria se ha llamado .choque pulmonar y .se· cara.s, 

teriza por edema pulmonar, hemorragia, atelecta~ii, formación -

de membrana hialina y trombos capilares. El edema pulmonar gr! 

ve puede ser una consecuencia de un aumento mar!=ado en la per-­

meabil idad capilar como resultado del encharcamiento pulmonar. 

Puede ocurrir en ausencia de insuficiencia cardiaca; la insufi 

ciencia respiratoria puede desarrollarse y progresar incluso -

mientras otras anomalías vuelven a la normalidad. 

Insuficiencia renal.- La oliguria se presenta temprano en el 

choque y se debe a escaso volúmen intravascular y perfusión r! 

nal insuficiente, si la perfusión renal permanece insuficiente 

~t produce necrosis tubular aguda. En algunos pacientes se o~ 

serva necrosis de la corteza renal, como ocurre en la reacción 

de Shwartman generalizada. 

Insuficiencia cardiaca.- Algunos pacientes con choque s~ptico 

desarrollan insuficiencia del miocardio aun cuando no sufran -

cardiopatías antes -del choque. 
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Con base en los datos de experimentación, la insuficiencia car­

diaca ha sido atribuida a un producto de actividad de enzimas 

l i sosómicas en la región esplacnica isquémica. Este producto 

ha sido llamado factor depresor del mioGardio {EDM) funcional-­

mente hay insuficiencia ventricular iz9uierda que se pone de m~ 

nifiesto por un au~ento en la pr~sión ~el ventriculo izquierdo 

al final de h di°"astole. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Por lo común la bacteremi a gramnegati va comienza enfor_ma abruR 

ta con escalofrios, fiebre, náuseas, vómito, diarrea y postra-~ 

ción. Cuando aparece el thdque sépticoi hay además taquicardia, 

taquipnea, hipotensión; extremidades fias y pálidas a menudo 

con cianosis periférica; obnubilación mental y oliguria. 

Cuando se presenta en su forma florida, el choque por gramnega­

tivo se descubre con facilidad pero a veces los hallazgos son -

sutiles, en particular en los pacientes ancianos debilitados o 

en los niños. La hipotensión inexplicada, la confusión, la de­

sorientación y la hiperventilación son las únicas pistas de ch~ 

que séptico. Algunos pacientes son hipotérmicos-; aJ;altar la 

fiebre no se llega al diagnóstico. 

En oc a s i o ne s aparece i c ter i c i a y s i g ni fi ca i n fe c ció n en el árbol 

biliar,hemólisis intravascular o hepatitis "tóxica". Conforme --
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progresa el choque, persiste la··ol iguriay Seipresenta insufi-
, ·. ., .-., ·-. ·:··· ··:·. ' 

ciencia respirat~rh;}:itdi~ca'Y 

.. 

La muerte-se pr~senta'por·· edema pulm~~ar·,· ~noxJmia· ~ecuridár.ia· ·· 
';;-]·_:.~ :.," __ -• _: .···--·,; ,,,:·. :· ; ~-----'_e,:.=:_.;_'_,• ---

general izada p'or insuficiencia resp{ratoria, a~ritm{a cardiaca 

coagulación intravascular diseminada, con hemorragia, arioxta -

cerebral o una combinación de estos factores. 

TRATAMIENTO 

Sostén de la. respiración.- En muchos pacientes con choque sé~ 

tico la Po 2 arterial está deprimida. Es esencial establecer -

un paso de aire y administrar oxígeno por vía nasal, o por me-

dio de mascarilla. Por lo general basta con la intubación tra 

queal; la tranqueostomía rara vez es necesaria. 

Se debe usar oportunam~nte un respi:tador cíclico de presión po­

sitiva para. lograr llr1iS~'l~J!tilª_ció11 a.clec:u_a_da Yé!'~~o)v_et~E!l_c:ua-­

dro de hipoxia intensa~ 

Sustitución de volúmenes. Usando la presión venosa central o -

la presión de la cuña pulmonar como guía, se debe reeemplazar -

el volúmen sanguíneo con sangre (si hay anemia), plasma, dextrán 

(peso molecular de 70 mil o 40 mil), seroalbúmina humana y sol~ 

ciones apropiadas de electolítos, sobre todo solución dextrosa­

salina y bicarbonato {la que es preferible al láctato para el -

tratamiento de la acidosis). 
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La cantidad de líquido que se requiere a menudo es el "volGmen" 

sanguíneo normal y puede ser de 8 a 12 litros en sólo unas cuan 

tas horas. Se puede necesitar mayores cantidades aun cuando el 

fndice cardiaco sea normal. La oliguria en presencia de hipo-­

tención no es una contraindicación para continuar el tratamien­

to vigoroso con liquides. A fin de pr~venirse contra el edema 

pulmonar, se debe intentar la diuresis con 'furosemida cuando la 

PVC llegue a un nivel de 10 a 12 cms. y la presión de la arte-­

ria pulmonar sea de 16 a 18 cms. de agua. 

Antibioticos.- Los hemocultivos y los cultivos de otros líaui­

dos corporales o exudados, deben tomarse antes ~e instituir el 

tratamiento ·antimicrobiano. Los medicamentos se darán por vía 

intravenosa y los agentes bactericidas se usarán cuando sea p~ 

sible. Los fármacos de elección para la bacteremia gramnegatl 

va son: 

E. Coli: Ampicilina o cefalotina 

Klebsiella-Enterobacter: Gentamicina 

Proteus mirabilis: Ampicilina o cefalotina 

Es necesario restaurar la perfusión tisular lo más rápidamente 

posible, ya que cualquiera que sea su valor absoluto el caudal 

cardiaco es incapáz de satisfacer las necesidades. De este mo 

do el primer requerimiento de rigorJ!s elaum!into deLcaudal -
'< .. ', - · .• ' ~ - - ,, . ' 

cardiaco, y la mejor manera de intentar.'~n·. restablecimiento de 

la volemia eficáz es el Henado·vasc~iár.: La finalidad del 
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sangre o en su defecto el plasma, son los elementos más conv~ 

nientes para el llenado. La cantidad de líquido debe ser irn­

oortan~e; uno o dos litros por lo menos deben ser adminis:ra­

dos durante las tres pri~eras horas. Este llenado se realiza 

rá baje una estricta vig~lancia clínica y hemodinámica, a las 

que se debe controlar. 

Los tonicárdicos s6lo serán utilizados después de un llenac~ 

máximo. El isoproterenol y la dopamina (ésta sobre todo oa·e 

ce ser ~ejor tolerada y de eficacia superior) serán utiliza-­

jos cuando ne naya contraindicaciones (taquicardia supericr e 

120 o trastornos del ritmo). En caso contrario se administY= 

rá digitáliccs de rápida eiiminación. 

Los corticoides son estimacos y usados en dósis masivas. oe~c 

sólo tienen una acci6n ter!oéutica como medios de prevenci6~-

Las drogas vaso!ctivas. Les vasopresores alfa estimulantes -

(levofed) en ~6sls moderaca oueden ser utilizadas en los sh~:~s 

calientes, perc la falta ce resultado inmediato motiva que >e 

abandonen rioi~~rnente. Los alfa bloqueantes (fenoxibenzamina, 

pentolamina) c:resentan dif~:ultades en su utilizaci6n, pero 

ouede ser necesario en case de éstasis oulmonar importante. 

Dentro de los e•ectos de es:e mismo orden encontramos la morfi 

na, que disminuye la resistencia periférica y las pulmonares y 

ouede llegar a ser favorab1e en el estado de shock. 
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~js d1urªticos una vez acabada la fase del llenado, pueden man­

·~ner la diurésis o transformar una insuficiencia renal a diuri 

sis conservada. En la práctica lo más importante es llevar~-­

ücílDD e; llenado vascular rápido y bién controlado. Luego se -

r1t1°de utilizar una droga de efecto inotropo positivo y después 

diuré~icos poderosos. 

~1 tr1tamiento de la infección causal es fundamental ya que su 

'eficacia depende el pronóstico fina1. Primeramente deberá des 

:ubrirse el foco infeccioso que origina las descargas bacteri! 

nas y a continuación hay aue su~rimirlo. A veces será necesa­

ria una intervención quirQrg1ca, siempre que una antibiotera--

01a adaptada haya sido puesta en Práctica (teniendo en cuenta 

~rimero el gérmen del que se trata y ~n segundo lugar los re-­

sui tactos bacteriológicos:. 

Su"1e ser causado por infarto mio:árdico extenso oero también 

Jueoe resultar de taponamiento cardiaco cuando la cavidad del 

aericaraio se llena rápida~ente 1Jr exudado. Jtras causas in-­

ci1uen dai\o quirúrgico o esoontánec de válvulas caroiacas, em-­

bol ia oulmonar masiva o cualquier otra forma de daHo miocárdico 

1rave, de la índole de miocarditis extensa aguda. 

Práctica~ente todos los pacientes tienen disminución del gasto 

c<lrdiaco extenso que impide la circulación adecuada, en fecha 

reciente se ha tornado patente que algunos sujetos mueren 
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no por la insuficiencia miocárdica directa sino a causa de es­

tancamiento patente de sangre en los vasos de capacitancia. -­

La sucesión parece comenzar con vasoconstricción arteriolar, -

seguida con el tiempo de atonía de los vasos mencionados. Des­

pués de un breve lapso, estos vasos se relajan y toda la micro­

circulación periférica se dilata por el efecto de la acidosis -

~etabólica y de diversas substancias vasodilatadoras, como la -

histamina y la bradicinina. Sin embargo persiste alguna forma 

de control por esfínteres del retorno venoso y en realidad crea 

estasis masiva en los lechos capilar y de vénul~s. En conse--­

cuencia, el trasudado del plasma de los capilares y las venas -

hacia los tejidos intersticiales disminuye en realidad algo el 

volúmen sanguíneo así, pues, e1 gasto cardiaco bajo a veces re­

sulta de insuficiencia de la acción de bomba del co~azón, pero 

también puede depender de retorno venoso insuficiente al corazó~ 

y de pérdida del volúmen circulante eficáz. 

En el momento en que el corazón deja de funcionar adecuadamente 

se presenta disminución del gasto cardiaco, perfusión tisular -

inadecuada (manifesteado por llenado capilar pobre, piel fría, 

cianosis. palidéz diaforesis), alteración del metabolismo ana-­

eróbico (dando alza al ácido láctico), lo que ocaciona acidosis 

rnetanólica, disminución de la contractibilidad micárdica y re-­

sistencia periférica elevadas. Por los mecanismos de compensa­

ción que utiliza el organismo hasta cierto límite las demandas 

de los tejidos comprometidos comprometidos son satisfechos, pe­

ro la isquemia se puede intensificar y comprometer más aún la -
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función ventricular. 

=-'--= -'- ---"- -~-' -= 

En el momento determinado se pr,eserlfa un c-írculo-~i~cfoso y en 

breve tiempo pueden estos cambios hemodinimicos ·ocasionar la 

muerte del enfermo. 

La terapéutica debe ir encaminada a mejorar la contractibili­

dad del miocardio, disminuir el trabajo del corazón hipóxico, 

reducir las resistencias vasculares periféricas y mejorar la 

repleción diastólica y la perfución coronaria. 

TRATAMIENTO. 

La diversidad de esquemas terapéuticos propuestos evidencia -

la poca eficacia del tratamiento del shock. Debemos recordar 

·siempre que la lesión cardiaca va ligada a perjuicios anatómi­

cos mayores y que la eficiencia de la sección de la parte sana 

del miocardio está condicionada en gran parte por la calidad de 

la circulación coronaria. Por esta razón es de fundamental im 

portancia controlar las perturbaciones del ritmo y asegurar una 

buena hematosis (oxigeno nasal o ventilación asistida). 

MEDICINAS VASOACTIVAS 

La acción doble de las aminas, la acción cardiaca y la vascular 

es beneficiosa. Los efectos inotropo y cronotropo positivos~ ~e 
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estos fármacos traen consigo un aumento del caudal cardiaco -

cuyo nivel varía con arreglo a la acción periférica_ d_e_aque--

1 los y del estado funcional del miocardio. 

La acción vas~ular de estas aminas varían según estimulen a 

los receptores alfa o a los receptores beta. 

Las aminas activadoras alfa van a provocar un aumento de las 

resistencias periféricas que no suelen estar al máximo de su 

contratación en el caso de un shock cardiogénico. La noradre 

lina es la sustancia tipo y el metaramlnol pertenece a este -

grupo. La utilización de estas aminas presivas debe ser pre­

coz y transitoria. Pueden provocar una hipovolemia secundaria 

al detenerse el tratamiento, cuyo abandono debe ser progresivo. 

Las aminas activadoras beta (isopr¿terenol, dopamina) provocan 

un decenso de la resistencia vascular que facilita la eyección 

ventricular izquierda. 

Desgraciadamente las indicaciones exactas en que estas sustan­

cias vasoactivas resultan beneficiosas para el shock cardiogé­

nico no hay sido aún establecidas y dependen a cada momento de 

la situación hemodinámica. 

Con respecto a la insuficiencia cardiaca aguda además de indi­

carse un régimen desodado y diurético cuya utilidad es indisc~ 

tible cuando existe signos de éstasis pulmonar o sistémica, --
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~erá necesaria la inter~ención ~e los agentes inotropos (digi 

::.ilicos, isoproterenol, dopamina) cuya finalidad es acrecentar 

~'poder de contracción del miocardio no infartado. 

~ene tenerse en cuenta que los agentes inotropos pueden origi­

~ar alteraciones de 1 ritmo y aumentar la consumición de oxfge­

r,o del miocardio. ~1 glucagón tiene e1 mismo efecto inotropo 

¡ además no modifica las resistencias periféricas ni favorece 

:~s disturbios del ritmo. 

3~0CK EN LA EMBOLIA PULMONAR MASIVA. 

Una de las causas mis importantes de shock caro1ogénico es la 

e~bolia pulmonar. A veces a la trombosis arterial pulmonar --

;e asocia una vasoconstricción arteriopu1monar aue será la cau 

sa de ciertas dificu::ades de la eyección del ventrículo dere­

cno. A los defectos del corazón pulmonar agudo se agregan las 

consecuencias de la caída del caudal cardiaco de una hipovascul~ 

rízación sistémica y ae una insuficiencia funcional coronaria. 

CLI~ICAMENTE.- El shock se caracteriza por la asociación de -­

una taquicardia con agitación, una cianosis extrema y un dolor 

anginoso. Los signos del corazón pulmonar agudo son evidentes 

o >e manifiestan únicamente en el ECG. 

EL TRATAMIENTO.- De un shock se utilizarl la ó~igenoierapia -­

con gran caudal y la isoprenalina que tiene una doble acción: 
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la inotropa positiva y la vasodilatadora de la arteria pulmo­

nar. Si la taquicardia es superior a 120, se puede recurrir 

a los digitálicos. 

Si el estado de shock se mantiene estacionario o se agrava a; 

pesar del tratamiento médico riguroso, se debe considerar la -

posibilidad de una desobstrucción quirúrgica. 

SHOCK ANAFILACTICO 

-,--· - - --

En la génesis de la reacción anafiláctica consideraremos dos -....... -
fenómenos: 

1) La sensibilización inicial muda, qué corresponde a la reac­

ción inmunológica del primer contacto. Cualquier sustancia 

antígena es capáz de provocar la formación de anticuérpos -

séricos específicos. En el hombre los anticuerpos anafiláf 

ticos pertenecen a la familia de las inmunoglobulinas IgE y 

se fijan en las células basófilas. 

2) ka reintroducción secundaria en el organismo del mismo anti 

geno (llamado entonces específico) origina an algunos minu­

tos la reacción anafiláctica, que no depende ni de la natu­

raleza del antígeno ni de su posible acción fisiológica sino 

de la reacción del antígeno específico y del anticuerpo fi­

jado en las·células basófilas. 

La sintomatologla .depende de los inter1J1ediarios lib.erados por e.?_ 

tas células después de la reacción .. Aur/no se; ccinoc.e Ta serie -
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del antígeno y del anticuerpo y la liberación de sustancias -

farmacológicas intracelulares. Sin embargo, la histamina y -

la oradíquinina fueron reconocidas como los principales medi~ 

dores en el hombre. 

El shock se produce por una pérdida súbita del tono de las ar 

teriolas terminaies pertenecientés al conjunto del aparato 

circulatorio. ~sta vasodilatación generalizada aumenta consi 

derablemente el volúmen del contenido vascular, provocando -­

una estasis sangufnea periférica y una reducció~ ae 1a masa -

sanguínea que se encuentra en circulación. Paralelamente po­

demos observar una falta completa de control en la permeabil! 

dad capilar, lo cual facilita la exoserosis. 

En la práctica, ·e1 shock anafiláctico se desencadena (por eje!!!_ 

plo en el transcurso de un tratamiento de desensibilización) 

al administrarse 1os alergenos los medicamentos de los cuales 

los más importantes por orden de incidencia decreciente son: 

la penicilina G, los sueros terapéuticos heterólogos, algunas 

hormonas polipeptfdicas heterólogas y mal purificadas, los pr~ 

duetos de contraste yodados, los curarizantes, los anestésicos 

y los barbitúricos. Sin embargo, no existe una norma fija ya 

oue cualquier medicamenteo sintético, orgánico o natural es -

susceptible de provocar un shock anafilácti~o en un sujeto -­

sensibilizado, que por lo general desconoce su estado. Así--
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mismo, podemos referí rnos a 1 as reacciones ana(Uáctffas po.r -

picaduras de-insectos-. 

Aunque consideramos la inyección intravenosa como- la m'ás peli 

grasa, Ja administración de la sustancia por' otras vías tam-­

bién puede desencadenar un shock anafiláctico. 

Finalmente, algunas sutancias pueden motivar directamente --­

(sin inyección anterior) la liberación de sustancias vasoac­

tivas y provocar el mismo tipo de shock, llamado anafilactico. 

Se trata de peptonas, almidón, tripsina, sulfato de bario, ci 

trato de so di o o de nitrito. -

CUADRO CLINICO 

El cuadro clinico del sheet anafiláctico es muy caracterfstico: 

momentos después de la inyección, el sujeto presenta accesos -

de calor, polipnea, hipertemia (40ºC} y trastornos digestivos 

con diarrea abundante que acompaftan o preceden al shock. Otras 

caratterfsticas de este cuadro son la erupción de urticaria ca 

liente, el broncoespasmo y a veces un edema de la glotis. 

Este shock puede evolucionar espontáneamente y rápidamente, ya 

sea hacia una mejora, ya hacia la muerte~ 
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TRATAMIENTO 

La adrena 1 i na m1.)·,n~Ü! 
simo) influye acción}alfaesti:. 

mulante reduce la vasodilatáción periférica, mediallf'~i su acción - . , .. ---- _ .. ---- - ~"'-\\:>':-'. ___ :, 

beta estimulante provocando una broncodilatación. 

' ····· '. ' f.,:.:~··q\·;~ ..•. 
;,> 

Los corticoi.des inyectables son de im'porJáhÉia';~·;; eltraJanilen. 
- <":'·:_'.·::.:-:<_·~~ \:-~:':'~: l-~·-._-;t" 

to del shock anafi láctico, parttcula~lllJnté'·el1'~Ca'so~·:ae';llla~ries• 

tac i ón edema tosa; .pe ro·· a veces\ s ü<¡c~c;'.6~·t~'~;J.lf\~te\t;W~U'rti~e~n~te 
-~;------~~-~-~·c. >.~2;:/'-~. ,'.' '_:':;'.<.:': , ,• 

cuando se utilizan ~:1~.G~~t_;;E~·:;< :_.•-
('.~_;~~,-<\--~-- ~ ~-~~~~-;' '=o-e-~º-

En caso de trastorno respiratodo agudo el médico puede verse 
-

obligado a i.ntubar y ventilar. al el1fe;·mo; 

SHOCK NEUROGENO. 

Además de los~cua&r~óif ffemodir'lámicos'principales del choque, de 

be mencionarse una variante adicional de la que se tiene menos 

conocimiento. Se ha observado repentinamente que pacientes de 

dolor intenso en ocasiones caen en un estado semejante al de -

choque incluso sin pérdida de volGmen sanguineo. Se ha demos­

trado en animales de laboratorio y seres humanos que los torni 

quetes aplicados a las extremidades que han sufrido aplasta--­

miento para impedir la pérdida de líquido no impiden el colap­

so circulatorio si la inervación ~e la extremidad permanece in_ 

tacta. Sin embargo en animales al seccionar los nervios incluso 
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sin aplicar torniquete, se impide que oc.urra choque. 

Es ta forma de cofa pso ci re u la torio, que se supone. medí ada por 

el sistema nervioso, a veces se llama choque neur6geno. La -

patogenia se conoce poco y se atribuye de manera vaga a vaso­

di tal ación de la microcirculación periférica. 

En estos pacientes el pulso se torna lento, disminuye la re-­

sistencía periférica y los vasos se dítalan, de modo que cae 

la presión arterial. Si la vasodilatación afecta.toda la cir 

culación periférica, puede haber pérdida imoortante del volú­

men sanguíneo circulante efectivo. Debe aceotarse que esta -

explicación es principalmente teórica; en realidad en algunos 

casos del llamado choque neurógeno después de lesión, no siem 

pre se ha podido destacar pérdidas ocultas de sangre o plasma. 

No obstante debe destacarse que esta forma de choque neuróge­

no es en realidad colapso circulatorio verdadero y no debe -­

confundirse con el desvanecimiento, que a veces se ha llamado 

choque neurógeno. 

El desvanecimiento parece ser una reacción vasovagal mediada 

por el sistema nervioso central, con estancamiento periférico 

pasajero de sangre e insquemia cerebral consiguiente. En es­

tos pacientes, no hay pérdida de volúmen sanguíneo, manifiesta 

u oculta, ni al te ración en la acción de bomba del corazón. 

En realidad el factor desencadenante a menudo es sencillamen-

te "ver sangre". 
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Aun~ue se ha descrito por separado los diversos mecanismos pa­

toryénicos, la insuficiencia circulatoria en un paciente deter­

minado puede resultar de confluencia de trastornos hemodinámi­

cos. El sujeto con infección grave no sólo debe combatir la -

circJlación de toxinas bacterianas, sino quizá también tenga -

pércida importante de líquido en la reacción edematosa alrede­

dor de la infección. 

Es patente que el choque traumático suscita hemorragia, dolor 

y ;es reflejos concomitantes y puede en realidad ir seguido de 

infección bacteriana con las secuelas potenciales. De manera 

an&1oga las infecciones bacterianas pueden ent~anar mecanismos 

car::iog~ .. -:cos además de éstasis periférica. 

Sec cual sea la fisiopatología de la insuficiencia circulato­

ri~. es probable que sobrevengan algunas alteraciones tisula-­

res .v funcionales. Disminuye el riego sanguíneo renal en esta 

do :.orrr.al aproximadamente 25% del gasto cardiaco fluye por ios 

rif~nes; mJchos estudios han comorobado disminución del flujo 

rer:ai en el choque a cifras de incluso 20% o menos del gasto -

car;:1aco. 

Dis~inuye incluso se suspende la fonnación de orina. En consecuen­

cia la disminución de la excreción de orina es carácter clínico clásico 

de! choque y parámetro útil para estimar la gravedad del estado y la efi 
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cucia del tratamiento. La acidosis metabólica origina hiper­

ventilación que diminuye la presión parcial de bioxido carbó­

nico en sangre arterial, pero ello a su vez puede originár 

lentitud de la respiración y alcalosis respiratoria. 

La vasoconstricción duradera y la insuficiencia circulatoria -

pueden causar hemorragias en la mucosa y ulceras en el colon 

y de esta manera sobreañadir la carga de hemorragia gastroin-­

testinal en el oaciente con enfermedad crítica. Por e11o el -

sujeto en estado de choque a menudo oresenta una pesadilla te­

rapéutica. Por ejemplo: se observan desequilibrios importan-­

tes de electrólitos en un paciente de insuficiencia renal ovo 

lúmen insuficiente de sangre circulatoria, lo oue exige admi-­

nístración intravenosa de líquidos cu.ndo el sujeto tiene cor! 

z6n con sobr~carga y en insuficiencia. 

CHOQUE HIPOVOLEMICO 

La pérdida de volúmen sanguíneo, también llamada choque hipovo­

lémico patentemente se aplica a los casos de hemorragia grave. 

También es el mecanismo supuesto en quemaduras extensas: al di~ 

rninufr el volúmen sanguíneo, también comienza a disminuir la -­

presión arterial, aumenta la frecuencia cardiaca, disminuye el 

retorno venoso al corazón y lo mismo ocurre con el volúmen sis­

tólico y el gasto cardiaco. La constricción arteriolar produce 

aumento reflejo de la resistencia periférica. 
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El aumento de la resistencia. p~erifédca desvía~sangre-~de~r-a-·.::­

piel y las visceras a corazón y cerebro lo cual explica la pa­

lidéz y la frialdad de la piel. Los mecanismos reflejos que -

se ponen en marcha entrafian el seno carotideo y los centros va 

somotor y vagal del bulbo. También se activan barorreceptores 

en el cayado aortico. Todo ello se combina ·en etapa inicial PA 

ra producir vasoconstricción.y aumento de la resistencia peri­

férica. Aumentan la vasoconstricción mecanismos humorales corno 

las catecolarninas de la médula suprarrenal. La noradrenalina 

contrae casi todos los lechos vasculares y la adrenalina con-­

trae la mayor parte de los mismos, ·pero dilata las arterias co­

ronarias, pues se desvía la sangre de la periferia hacia órga­

nos vitales. al propio tiempo se activan otros mecanismos pa­

ra brindar sostén al volúmen sanguíneo en disminución. La di~ 

mi~ución del flujo por los capilares origina menor presión hi­

drostática, desplazandose líquido del compartimiento extravas­

cular hacia el intravascular. La constricción de arteriolas re 

nales, junto con la presión arterial baja disminuye la filtrA 

ción glomerular. Aumenta la producción de hormonas antidiuré-

ti ca. 

La vasoconstricción renal disminuye la perfusión del aparato -

yuxtaglomeru1ar lo cual aumenta la producción de renina y acti 

va el sistema de angiotensina. Hay aumento de la secreción al 

costerona que produce mayor resorción tubular de sal y agua. ~ 

~odas estos mecanismos conservan líquido y brindan sostén al -



volamen sanguineo. Sin embargo, por Gltimo si la pérdida de 

volGmen sanguineo no se restablece adecuadamente y persiste el 

choque, la resistencia periférica comienza a disminuir, posi-­

blemente a causa del daño anóxico de los centros vasomotores -

del cerebro; ei colapso circulatorio en estas circunstancias -

puede conducir progres~vamente a la muerte: 

SHOCK HEMORRAGICO 

Los efectos secundarios de la pérdida sanguínea sedesarroUan 

en dos fases: Durante la primera fase, el sist.ema adrenérgico 

provoca un aumento de las resistencias periféricas y taquicar­

dia, lo cual a su vez motiva un ascenso de la presión arterial 

y del caudal cardiaco. En la segunda fase, la posibilidad de 

compensación del organismo es insuficiente, la presión arterial 

y el caudal cardiaco descienden. 

La prolongación del estado de shock puede originar una insufi­

ciencia cardiaca persistente; aun ~esoués de haber sido ~eita~ 

rada la volemia. Numerosos factores intervienen en la génesis 

de esta insuficiencia cardiaca: hipoxia, perturbaciones metabQ 

licas del miocardio, liberación de factores tóxicos, anomalías 

de la hemóstasis y modificación de la microcirculación. 

CLINICAMrnH 

Podemos observar palidéz, polipnea, agitación y sed, adémás del 
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enfriamiento cutáneo, la decoloración cojuntivay una taquicardia 

palpable. Al principio, .el nivÚ ae la ~resión arterial es sub 

normal e inestable y a coritfnuaciÓneJ Rulso se vuelve filifor­

me, la PA disminuye asi como la diuresis; 

El origen de la hemorragia es evidente; al tratarse de~ una herri~ 
-----•"'-

rragi a ex terna pero puede ser más dificil d~ ~¿onflrmar 
procedemos sistemáticamente. 

En un contexto traumático se debe tener en cuenta la posibil~-­

dad de un hemotórax, un hemoperitoneo, un hematoma retroperitonea! 

o muscular. 

Tratándose de una hemorragia espontánea debemos asociarla~an-~ 

tes que nada, a una hemorragia digestiva y en la mujer a una he­

morragia de origen genital. Tampoco debemos perder de vista la 

posibilidad de un hematoma en los enfermos tratados con anticoa 

gulantes. 

TRATAMIENTO 

Es sencillo, el urgente restablecimiento ~e la volemia y la re~­

lización de la hemóstasis. La volemia se restablece asegurando 

un buen acceso venoso y llevando a cabo perfusiones con solucio­

nes macromoleculares y luego lo más rápi-damente posible con san­

gre del mismo grupo. 
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A veces se necesitará una bomba que-ace-1er-e eT paso de las pe!:_ 

fusiones. La mejora del shock se logra casi siempre de forma 

rápida, lo cual implica una vigilancia constante de la toleran 

cia cardiopulmonar. 

No existen comolicaciones específicas, salvo las que pueden -­

oesencadenarse a aprtir de las transfuciones masivas o de 1as 

lesiones asociadas. 
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SI~CJ?E, DESMAYO O LIPOTIMIA 

Síncope es la pérdida brusca 

Son !Ccesorias otras manifestaciones, tales como los movimien-­

tos convulsivos. La pérdida brusca del conocimiento se debe a 

la disminución del .riego cerebral, es decir a la isquemia ce--­

rebnl (anoxiacerebral aguda). 

Cuando en lugar de la pérdida de la conciencia sólo-~xfjt~~~bn~ 

bilación, se constituye la lipotimia o desmayo, que 

ryre3 es ortostáticc. 

Eci0cat1opatogenia.- De los mecanismos merecen especial men--­

ción los que se citan a continuación. 

Circulatorios periféricos. Distinguiremos 

los siguientes: 

AJ Ataques vasovagales o vasopresores por situaciones de stress 

con predominio tan intenso del parasimpático {emociones, -

cólicos, nefríticos, subidas de temperatura, anestesia, pu~ 

ciones) que resulta una dilatación aguda de los vasos intr! 

musculares esplácnicos, con acúmulo de tanta sangre en ellos 

que ocaciona una anoxia cerebral sincopal. Son los sínco-­

pes más frecuentes y dentro de este grupo cabe también con­

siderar la hipersensibilidad del seno carotídeo, que vere-­

mos en seguida. 
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B) Ataques de tos o broncoespasmos prolongados, que llegan a 

provocar aumentos tan fuertes de la presión intratorácica 

oue disminuve el flujo de sangre al corazón, con ello el 

volúmen sistólico y por esto último causan anoxia cerebral. 

C) Hipersensibilidad del seno cartotideo a las presiones {gol 

pes en el cuello, corbatas opresoras, etc.) compuesta en 

marcha de los siguientes reflejos a partir del mismo. 

1. Hiperestimulación refleja del vago cardioinhibidor con 

bradicardia o con bloqueo total (asístole), o sea, sin 

cope cardiogénico secundario y en ocasiones posible -­

muerte súbita. 

2. Estimulación refleja del parasimpático total con vaso­

di lataci6n visceral y de los músculos, inductora de -­

hipotensión arterial y síncope. 

3. Estimulación refleja de los nervios vasodepresores y di 

latadores de los vasos craneales con descenso súbito de 

la tensión sanguínea intracraneal y síncope. 

D) Ortostatismo con hipotensión postural en sujetos por otra -

parte normales, en pacientes durante la convalecencia, en -

enfermos con grandes varicosidades venosas acumuladoras de 

sangre; en la neuropatía diabética y después de la simpa-­

tectomía o tomar exceso de gangliopléjicos, el síncope se 

debe a la abolición de los reflejos vasodepresores. 

E) Arteriosclerosis u oclusión de las grandes arterias que --
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irrigan el cerebro, tal como ocurre en los denominados acce­

sos isquémicos cerebrales transitorios (trombosis a veces de 

las carótidas), en la oclusión de las arterias vertebrales -

en adulto con espondilitis cervical y en el síndrome del ar­

co aórtico (enfermedad sin pulso). 

Perturbaciones cardiacas: 

a) Detención transitoria del corazón en fibrilación ventric~ 

lar o en asístole, debido a enfermedad cardiaca p~imaria 

o tras estimulación del seno carotídeo. 

b) Disritmias cardiacas taquicardizantes que reducen el 11e­

nado cardiaco, o bloqueos que reducen el vaciado. 

c) Cardiopatías con volúmen sistólico descendido (estenosis 

aórtica, trombos, infartos al miocardio), especialmente -

al requerir un mayor volúmen mir.uto que no es satisfacto­

rio, al realizar ejercicios. 

d) Embolismo pulmonar. 

Perturbaciones cerebrales y metabólicas. 

a) La hemorragia masiva o la anemia intensa. 

b) La hiperventilación respiratoria forzada y alcalosis que 

resultan al exhalar excesiva cantidad de co2 , con los --­

ejercicios e hiperneas pueden disminuir la cantidad de -­

co2 hemático y ello tiene un efecto de vasoconstricción -

cerebral con reducción del flujo. 

c) Viceversa, la acidosis respiratoria con h~poxemia e-hfpe! 

capnia. 
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d) La hipoglicemia cerebral es otra causa de sfncope, que -

puede darse en los mixedematosos, addisonianos, diabéti­

cos tratados con insulina y en los insulinomas pero es·;. 

mis frecuente en sujetos con problemas emocionales,.pre­

sentándose 2 o 4 horas desptiés de comidas con exceso de 

hidratos de carbono. 

CUADRO CLINICO 

Su instalación es brusca, rápidamente se produce pérdida del 

conocimiento con cafda al suelo y palídéz intensa, es decir, 

un estado como de muerte aparente. 

Puede haber convulciones. La facies queda pálida a veces como 

cadavérica, fría; las mismas caracterfsticas tiene la piel, a 

la que cubre además una transpiración fría. Las pupilas se -

hallan en medriasis y no reaccionan. La respiración es ape-­

nas perceptible por su lentitud y superficialidad. El pulso 

no se perc:be, en todo caso hay que atender las circunstancias 

y ambiente en que se desarrolló el síncope e interrogar sobre 

la crisis de tos, sobre posibles sofocaciones y pérdidas de li 

quido (diarreas en los viejos) o de sangre al deponer (melenas 

inadvertidas) mediciones previas, inyecciones de insulina, no­

vocaína guanetidina etc. excesivas actividades físicas, dolores 

violentos, exploraciones médicas (cateterismos), nublarnientos 

visuales y otras molestias muchas veces premonitorias del sine~ 

pe. 
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El exámen físico de todo sujeto que padece un síncope será lo 

más comoleto posible, pues este accidente es a veces anuncio~ 

de una grave afección cardiocirculatoria o cerebral. 

Se atenderá sobre todo al estado del corazón (bloqueos de con-

~u:c1ón y extrasistolias en el electrocardiograma), tensión ar­

tériai en el decúbito y ortostátismo y estado del sistema ner-­

vioso. Se analizará el estado de ánimo (ansiedad, hioerventi--

lación etc.), solicitando del laooratorio un eximen de la orina. 

7iucemia, hemograma (anemias inaparentes) y nitrógeno recidual 

de la sangre. 

Son 

, ' 
•• 1 

nruebas especiales. 

Monitorización ambulatoria del ritmo cardiaco durante 24 ho-

ras (telemetría Holter) también prueba de ejercicio para de-

senmascarar disritmias ocultas. 

2.) Las destinadas a probar la sensibilidad del seno c3rotídeo, 

estimulándolo con masaje cervical y controlando la tensión 

arterial y el electrocardiograma durante el mismo. Si no 

$e produce ni hipotensión ni bradicardia importante cabe pen 

sar en una entidad etioiógica distinta de ésta. 

3.) El electroencefalograma puede revelar trazados que traducen 

el sufrimiento cerebral hipotensivo o un trastorno cerebral 

causante del síncope. 

4.) Pruebas de hiperventilación, la respiración máxima y lo más 

orufunda posible a un ritmo de 24 veces por minuto puede de-
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parar el--sínco pe~Tras~esTá~ nfperven-t ff~ ció~ en 1 os casos de 

la hipersensibilidad a la apnea por hipocapnia. 

S.) La hipotensión postural seguida de excesiva taquicardi_a al 

pasar del clino al ortostatismo descubre fallos en los re-­

flejes presores y dinámicos de la circulación. 

6.) La inyección de cinco unidades ~e insulina intravenos~ con 

descenso de la glicemia por debajo de SOmg/100 ml. es sign! 

ficativa de tendencia a una excesiva hipoglicemia y de pre­

dominio de 1a glándula pancreática sobre los órganos endó-­

crinos contrainsulares. 

DIAGNOSTICO 

Se base en la presentación de un cuadro general y local de muer 

te aparente, con palidéz acentuada, abolición de la c.onciencia 

y de la motilidaa, suspensión aparente de la respiración que -­

puede llegar a ser tan superficiales que dejan de ser ostensi-­

bles. 

Debe distinguirse de: 

l. El shock o colapso.- En estos no hay detención de la respi­

. ración ni pércida de conocimiento y el pulso, aunque peque­

ño es percep:íbie. 

2. La lipotimia o desmayo.- Aquf tambien existe palidez, pero 

las funcione~ cardiacas y respiratorias aunque débiles, son 

bien ostensibies. Se ha dicho ue la lipotimia y con razón 
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que es un sincope atenuado en el que aunque puede ser pro­

vocado por las mismas causas del síncope la pérdida cié la. 

conciencia es incompleta o muy fugaz. La. histeria y los -

síncopes psicógenos provocan muchas más veces'meraslipoti'.'.' 
-- - - -

mias que verdaderos síncopes. 

3. El coma tiene de común con el sincope la pérdida de la con­

ciencia, de la sensibilidad y motilidad, pero en el coma la 

pérdida de la conciencia es más duradera (horas, días). 

4. En la epilepsia no hay detención cardiaca aparente, se pro­

duce mordedura de la lengua, micción espontánea •. convulsio­

nes y el electroencefalograma es típico. La facies del epj_ 

léptico en fase de crisis no suele palidecer. ·El "petitmal" 

sin convulsiones, puede ser muy difícil distinguirlo del sin 

o de la lipotimia. 

5. Otra posibilidad diagnostico-diferencial es la histeria. En 

esta hay casi siempre brusca coloración de la piel y ni el 

pul~o ni el corazón dejan de percibirse. Los ataques de si~ 

cope vienen casi siempre estando de pié o sentado y los his­

téricos pueden presentarse estando en cama. La personalidad 

y conducta del enfermo histérico son característicos. 

6. Deberá distinguirse del sincope los episodios transitorios 

de debilidad muscular, como en 'la parálisis períodica fami-

liar. 

Un ataqu~ vasopresor con síncope típico o simple desmayo tiene -

por lo general, una razón aparente, como por ejemplo una emoción 

(r¡ue puede ser <!Xtc>rna o t,111 sólo provocado por la visión de una 
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o un gran agotamiento; otras veces se trata de un sujeto con­

vJleciente de una enfermedad debilitante, como la gl"ipe y que 

~or causa de ella tiene el centro vasomotor inestable. En al 

gunos individuos sanos este centro no funciona bién y se des-

mayan fácilmente en atmósferas calientes y húmedad de una ha­

bi tnción llena de gente. Ciertas personas sufren un síncope 

cuando se exponen al frío y esto hace oue la natación sea pe-

ligrosa para ellas. También el estar mucho tiempo de pié pr~ 

duce lipotimia con más facilidad a unas personas que a otras. 

Un simple desmayo rira vez sobreviene sin aloíln ~viso y la -­

clase de este aviso ayuda al diagnóstico. Las premoniciones 

usuales son debilidad muscular y temblor, náuceas, sudores y 

aturdimiento, estos síntomas pueden persistir después de re-­

cobrar del todo e1 conocimiento. 

EVOLUCION 

Si es favorable, hay rápidamente recoloración de la pi•l y re­

torno de los movimientos respiratorios ydeFpü15o-i">Eflfcaso CO.!!. 

trario, sigue un pulso fatal. El cerebro no. resiste más de 

cinco minutos la isquemia, cesando la función de. los centros -

vitales del tronco cerebral, el pronóstico depende mucho de la 

etiología. 

TRATAMIENTO e•-----

Acostar al enfermo con la cabeza hºdeada (evitar que la lengua 



obstruya la vía respiratoria} y las ropas desajustadas del -

cuello, tórax y abdomen. Estimulación cutánea facial median 

te agua fría o haciendo inhalar agua de colonia. Pero e1 tr~ 

tamiento fundamental depende de la etiopatogenia que se sosp~ 

che en cada caso. En el paro cardiaco se dará un fuerte gol­

pe en el pecho y si no hay respuesta se in.taurarán los medios 

de reanimación. 

En la hipotención ortostática es fundamental el incorporar 

despacio y mejor tras un ejercicio con las piernas, medias 

elásticas faja abdominal y simpaticomiméticos (Efortil. Cora­
mina). 

En el vaso depresor emotivo, feflejo_psicógeno, sedantes {bar­

bitaricos, ataráxicos ~ secedáneos) y mantener al desmayado 

tumbado, en tanto esté pálido, n6 ie le fuerce a levantarse 

prematuramente, pues múch~s se redesmayan, se evitarán 1 as c ir 

cunstancias que favorezcán el acceso. 

- ---- - ___ - - ---- -
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CAPITULO VI 

TRATAMIENTO DEL SHOCK 

Todos los medicamentos empleados en el estado de shock son p~ 

tencialmente tóxicos, por lo 9ue s6lo se ütili~arán cuando e! 

tén indicados y el éxito conslstiráeri Ja erradicación de las 

causas que dió origen·.·~ ,s,'~}i.r~A~~'."L6~~< 
·,--~-':~~~-~{ ~;~;-.i:,~:-~-~,,.;_c:_:..:.; ::_::_-:.'.... ; _ __; 

. ,· ~;~- ~'-·_ {'j_f~,fci :,_ :5. /:~,_<·:~----~~· ... ~:;:·J - - ' -
_:;_¿_~-~-- -~¡-=-'-~~,i~·~:t~i=-_;o-~~~~ -~-:o - -------~~~-:<_;· __ '\.--;'.~~:~-;~:_X~:~~---º-=--~-~-:--' 

Reanimación.- Más'de1:9'cf~'Tdelos''enfermos que presentan paro 
-:;-·-

cardiaco fué debido a:~í}:{~;~¿d¡dcardio~úc~lafy el.·10% no -

cardiovascular. 

Del 70 al 90% de origen cardiovascular es por infarto al mio­

cardio y el restante a otras cardiopatías. De las causas de 

origen no cardiovascular que cursan con paro son las interv~! 

cienes quirúrgicas, asfixia, shock eléctrico reflejo intenso 

parasimpático enfermedad vascular cerebral, hemorragia gras--

trointestinal masiva y empleo de fármacos. 

Para poder determinar paro cardiaco, debe haber ausencia de -

latido cardiaco, tensión arterial, pulso periférico, activi--

dad respiratoria e inconsciencia. 

El enfermo con paro cardiaco se coloca en decúbito dorsal so-

bre un plano resistente, la cabeza en hiperextensión, la man-
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díbu1a jalada hacia adelante para evitar la obstrucción de -

las vías respiratorias superiores con la base posterior de -

1a lengua. De inmediato se inicia la respiración asistida y 

masaje cardiaco. La respiración será boca a boca, en namero 

de 14 a 20 insuflaciones por minuto, durante la insuflación 

se oprimirá 1a~narfz para evitar que el aire se escape por -

e 11 a. 

Si se cuenta con mascarilla o un repirador mecánico se evita 

rá la respiración boca a boca. El masaje cardiaco se lleva 

acabo realizando una presión enérgica con el talón de lama­

no derecha o izquierda sobre la parte inferior del estern6n 

(base del apéndice xifoides) y la man· libre se apoyará· so-­

bre el dorso de la otra para ejercer mayor presión. El mé­

dico estará arrodillado o parado a cualquier lado de1 enfer­

mo se evitarán objetos que impiden el libre movimiento del -

terapeuta y la presión se hará fuerte y rítmicamente (60 ve­

ces por ninuto). Al dejarse de comprimir el tórax, se ·dará 

tiempo suficiente para que se reexpanda y por cambio de pre­

siones intratorácicas se facilitará la entrada de sangre ha­

cia las cavidades del corazón. Con estas ténicas se puede -

tener un mantenimiento artificial de la circulación y de la 

ventilación y con ello el restablecimiento del latido cardia 

co. 

Si ambas maniobras las realiza una sola persona, se hará en for 

ma alternativa compresión del torax 5 veces por cada insufla-
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ción pulmonar. El tiempo aproximado de duración de las.manio­

bras de resucitación serán de 15 a 30 minutos~. 

El paro puede deberse al cese brusco de la función del corazón 

y los mecanismos que pueden originar esta situación crítica -­

son las siguientes: Fibrilación ventricular (actividad eléc-­

trica de1 ventrículo incoordinada, sin contracción muscular -­

efectiva), asistólica {no existe actividad eléc:rica) y ritmo 

agonal {caracterizado por completos "QRSª muy anchos, irregul! 

res y de tendencia bradicardizante). 

Pero si el paro es debido asistolia se debe ap1 1 car directamerr 

te en las cavidades ventriculares, adrenalina al 1 :l.000 di--­

suelta en 10 ml. de solución glucosada o fisiológ'.ca y sepas~ 

rá lentamente. Para que una vez restituido el la~ido cardiaco 

aplicar gluconato de calcio al 10~. con excepciór. de los pacie~ 

tes digitalizados. También se ha empleado con éxito el isopro­

terenol a la dosis de 0.02 a 0.04 ~g. cada 3 a 5 ~;nutos hasta 

el total restablecimiento del latico cardiaco. 

El paro cardiaco puede volverse a repetir en las siguientes 48 

horas. Durante este período lo habitual es la inestabi 1 idad de 

los signos vitales y por ello el enfermo permanecerá monitoriz! 

do durante las 24 horas. Una vez restituido el latido cardiaco 

en casos de fibrilación ventricular o sistolia, aplicar 50 a 

100 mg. de xilocaína por vía venosa para después de 48 horas 

sustituirse este fármaco por procainamida. 
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Si se oresentan signos de edema cerebral debido a anoxia se 

empleará manito] al 10% en 200 ml., que se pasará por goteo 

rápido. También se ha utilizado con este mismo fin la difenil 

hidantoina en dósis anica de 7 mg./Kg/.v.v. y la metilpre­

dnisolona en una o varias dósis de 30 a 40 Mg/Kg/v.v. 

Arritmias.- Los trastornos del ritmo cardiaco en enfermos en 

estado critico son relativamente frecuentes y el tratamiento 

está dirigido a corregir la anomalía demostrada clínica y -­

electrocardiográficamente. 

Simpaticomiméticos.- Los simpaticomiméticos muestras diferen­

cias farmacológicas importantes las cuaies deben ser conoci-­

das con exactitud, para poder emplear adecuadamente estos fár 

macos en enfermos en estado critico. Se na indicado la pre-­

sencia de receptores alfa y beta, estos últimos se encuentran 

divididos en receptores beta l que actúan en corazón e intes­

tino y los receptores beta 2 que actúan en los bronquios, le­

cno vascular y útero. 

Epinefrina.- El mecanismo de acción de la epinefrina o adren! 

lina es semejante a todos simpaticomiméticos, pero tienen mee! 

nismos de actividad importente sobre corazón y vasos periféri­

cos. Si se aplica por vía venosa se eleva brúscamente la pre­

sión arterial, más marcada la alza de la presión arterial sis­

tólica que la diastólica debido a la acción va~oconstrictora -

como la estimulación miocárdica (incrementa la fuerza y frecue~ 

cia del corazón). 
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Si 1a epinefrina se aplica por vía subcutánea éste efecto prf 

sor es menos intenso sobre las variaciones bruscas de la pre­

sión arterial. Al estimular los receptores alfa de los vasos 

sanguíneos se produce vasoconstricción. siendo más importante 

su efecto a nivel de la piel, mucosa y riñón. La dósis baja 

de adrenalina producen dilatación de los vasos de los músculos 

esqueléticos y las dósis elevadas producen vasoconstricción. 

Esta vasoconstricción a nivel esplácnico ocaciona alza de las 

resistencias vasculares a ni~~1 renal, reduciendo el flujo -­

sanguíneo (-40~) lo que produce isquemia y liberación de reni 

nas. 

La circulación coronaria con dósis bajas debido principalmente 

a la prolongación de 1a diástole. Este fármaco estimula los 

receptores beta del corazón y activa al miocardio produciendo 

taquicardia, aumento de la fuerza del corazón y del consumo de 

oxígeno lo Que facilitará la presencia de arritmias. Cuando -

se aplica por vía venosa puede producir aonea de duración breve. 

Su acción broncodilatadora es marcada y aumenta la frecuencia 

y el volúmen respiratoria. 

La acción sobre el sistema nervioso central es pobre pero puede 

originar inquietud, cefálea y temblor. Dentro de los desórde­

nes metabólicos lo característico es la hiperglucemia, alza de 

ácidos libres, elevación transitoria de potasio y su acción calo 

rigénica por incremento del metabolismo; 



71 

La epinefrina es rápidamente destrufda por enzimas como la 

"MAO" y.la "COMT"c~-~~s.e~-1rt1Tffi-ºpreferentemente en casos de -

paro cardiaco y shock anafiláctico a la dósis de 1:1000 di-­

suelta en 10 ml ~.de solución fÚiológica o glucosada .Y se p~ 

sará por vfa ~ü~ttitánea, vertosa o intracardiaca en cada caso 

en particular. 

Norepinefrina.- La norepinefrina o levarterenol se conside­

ra el mediador qufmíco esencial, que se libera en las termina 

clones del sistema nervioso simpático. 

La noreo!nefrina tiene acción sobre l~s receptores alfa y po­

cos efectos sobre los beta, excepto en el corazón {la acción 

sobre los receptores alfa es más débil que si se aplica epinf 

frina). Su aplicación endovenosa produce alza de la presión 

arterial. Reduce el flujo sangufneo renal, cerebral, hipáti­

co y muscular y produce aumento de la circulación en el terri 

torio coronario. 

Se ha utilizado con éxito la norepinefrina en la primera fase 

del shock séptico. Se administra esta droga disuelta en solQ 

ción fisiológica o glucosada para pasar gota a gota hasta te-­

ner un control de las cifras tensionales. Si al suspender el 

fármaco, las cifras decaen nuevamente se evitará continuar su 

empleo y se emplearán otros fármacos. 

Isoproterenol.- El isoprotereno1 o isoprenalina es un f6rmaco 
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que va actuar sobre los receptores beta, con acci6n poco marc~ 

da sobre los receptores alfa. ·Su acci6n es selectiva sobre el 

sistema cardiovascular y bronquial. Reduce la resistencia pe-

riférica y la presión diastólica, eleva el gasto cardiaco por 

alza de la presión sistólica y reduce el flujo sanguíneo renal. 

Además produce broncodilatación y sus efectos metabólicos son 

semejantes a las demás drogas simpaticomiméticas. 

Se considera al isoproterenol un vasodilatador coronario y vas­

cular periférico pero posee acción cardioestimulante. En enfer 

mos con coronariopatías se observa desviación de la sangre de 

los vasos enfermos hacia los vasos sanos lo que puede ocacionar 

mayor amenaza de isquemia miocárdica. También reduce ·1a pre--­

sión diastólica, de suerte que e1 flujo coronario no alcanza a 

suplir las necesidades miocárdicas de oxígeno aumentando por el 

factor cardioestimulante del fármaco y con la consecuente acu-­

mulación de lactato en las fibras miocárdicas. Se administra -

este fármaco a la dósis de 50 a 100 mg., disuelto en solución -

glucosa o fisiológica, para pasar por goteo de 0.02 a 0.04 mg. 

cada 3 ó 2 minutos y suspenderlo cuando las cifras trensionales 

permanezcan estables (tensión sistólica mayor de 80 mm. Hg). 

Se debe suspender el fármaco en presencia de taquicardia (+100 

min.) arritmias o falta de efecto. Se puede asociar la cloro­

prornacina con isoproterenol, por la acción vasodilatadora efi­

cáz de este último fármaco, pero puede ocacionar depresión res 

piratoria e insuficiencia hepática. Por lo que s61o se utilizan dósis 
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pequeñas de isoprotereno1 y de otras drogas para que en ·los mo 

mentas de observar manifestaciones tóxicas suprimir los medic2_ 

mentas administrados. 

Se han obtenido resultados favorables cuando se combina el is§. 

proterenol con la norepinefrina, porque la sumasión. de estos me 

dicamentos mejora la perfusión de los tejidos y la activfdad car 

diaca. La combinación de isoproterenol y dopamina incrementan 

los efectos inotrópicos de ambas drogas y reducen las acciones 

respectivas vasodilatadoras y constrictora. Se .utf"li·zael iso­

proterenol con excelentes resultados en los shocks hemorrágicos 

traumáticos y séticos. 

Dopamina.- Este fármaco actaa sobre la carboxilisa, enzima que 

:ransforma la dopa en dopamina, de esta manera intervendrá en -

la biosintesis de la noradrenalina por lo que al conjuntarse la 

acción de los dos fármacos se puede desencadenar una respuesta 

presora. La dopamina es un agente beta estimulante, con poten­

te acción inotrópica positiva sobre el miocardio, lo que dá co­

mo resultado alza del gasto cardiaco. Además produce aumento~ 

de 1 f1 ujo mesentérico y re na 1. 

Se disolverá la adopamina en solución glucosada o fisiológica -

para pasar por vía venosa a goteo lento a la dósis de 5 a 30 -­

mcg/Kg/minuto lo que producirá un alza del gasto cardiaco y del 

volúmen circulante efectivo, incremento de la contraccT6n'c'iii"ro~: 
cárdica y cambios mínimos de la resistencia periférica'.;'-·Ac:i-'emcÍs 
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aumenta el flujo mesentérico y renal; co~ lo que-mejora iil ex 

cresión urinaria horaria y la excrectón de 

Se utiliza la dopamina en todos los tipos de shocks. Nd se de 

be utilizar este medicamentd si se presenta trastornos-del rit 

mo cardiaco no corregidos o fibrilación ventricular. 

Corticosteroides.- En el estado de shock se ha utilizado cor-

ticosteroides del tipo de la metilprednisolona u~a o varias dó 

sis de 20 a 40 mg/Kg/v.v .. A continuación se r.·esomen las prin­

cipales acciones de los corticosteroides que son: estabilizan 

las membranas de los lisosomas, mantienen la integridad celular, 

favorecen la vasodilatación, mejoran la perfusión tisular, re­

duce la acumulación de ácido láctico, incremento de la diuré~-

sis horaria, facilita el cirerre de las derivaciones pulmonares 

y evita la destrucción de los capilares frente a la anoxia. 

Se ha señalado una potencia antiendotoxina de 35 veces mayor de 

la metilprednisolona que la hidrocortisona, porque su efecto -

lo ejerce al proteger las membranas lisosómicas, disminuyendo 

al máximo la destrucción celular e impidiendo la liberación de 

toxinas bacterianas. 

La principal indicación de los corticosteroides es el. shock "'.­

séptico pero se ha utilizado con gran éxito en.los sbocks que 

no han presentado ninguna mejoría con la aplicación de°'citros -

fármacos. 
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Vaodilatadores.- Si predomina la vasoconstricción severa en 

el shock se debe admfnjstr:a.r~va.sodil'at~CloJeF!lréV"i a re pos i --
----------- - '· -

ción del volúmen sanguíneo: ~hTdr~la2i~a~ .nitroprusiato de so 

dio, Dibenzilina, 

Expansores del plasma.- En el shock hipovoljmico por hemorr! 

gi~ deshidratación o quemaduras extensas se ~mpleará solucio­

nes de albúmina al 5%, plasma fresco, dextran, soluciones gl~ 

cesadas hiperosmolares o sangre total. El mecanismo de acción 

de los expansores consiste en aumentar el volúmen sanguíneo, -

incremento de la sangre de retorno hacia las cavidades dere-­

chas ~el corazón, mejora el flujo y diuresis horaria (siempre 

que no exista daño renal) y eleva las cifras tensionales por 

incremento del gasto c~rdiaco. 

La cantidad administrada de expansores del plasma varia en re­

lación con los requerimientos del sujeto, pero una vez corregí 

das las alteraciones de la presión coloidosmótica se pueden -­

agregar soluciones salinas isotónicas o solucion glucosada al 

5%. En el comercio se encuentran dos formas de dextran, de p~ 

so bajo (40.000) y dextran de peso molecular-elevado (75.000). 

Se aconseja administrar esta sustancia en una sola ocasión, P! 

ro si se continúa empleando se corre el peligro de producir irr 

cremento de la viscosidad sanguínea y aglutinación eritrocitaria. 

Parte del destrán administrado por vía v~nosa se elimina sin -

grandes cambios por la orina pero la mayor parte se despolime­

riza lentamente y se transforma en glucosa que sigue el camino 
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catabólico habitual del mon-OSacarTdo~ Se ha indicado que e1 

dextrán produce flevitis en el sitio de la extravación del -

fármaco por lo que está contraindicado su emple9 porvJa SUÉ,; 

cutánea. La administración rápida puede provocar hipergluc~ 

rnia y síndrome hiperosmolar. 

Antibióticos.- Cada día aumenta más la frecuencia de infeccio 

nes por bacilos gramnegativos y la mortalidad suele ser hasta 

más de 40%. Cuando se desarrolla shock como complicación de 

bacteremia,lamortalidad puede ser del 50 al SO~L 

La s~psij como causa de shock solamente puede ser sobrepasada 

por el shock hemorrágico y cardiógeno. Los microorganismos -

más frecuentes implicados en el shock séptico son la E. Coli, 

Proteus, Aerobacter y Seudomonas. Sé ha señalado un conjunto 

de factores predisponentes que favorecen el desarrollo de bac 

teremia por gérmenes gramnegativos, siendo en orden de impor-

tancia las siguientes: Infección del tracto uninario (instr~ 

mentación, reciente o procedimiento de manioulación en el tra~ 

to urinario cerviz), diabetes mellitus, cirrosis, leucemia, de~ 

nutrición edades extremas de la vida, estado previo de salud y 

terapia con corticosteroides. 

El tratamiento de shock bacterémico se debe iniciar en base de 

un diagnóstico presuncional pero debe tenerse en cuenta los s! 

guíentes lineamientos: 

a) Antibióticos especfficos. 
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b) Combinación de antibióticos; 

e) Drenaje quirúrgico si está 

d) Corticosteroides 

e) Expansores del volúmen 

f} Isoproretenol 

g) Vasopresores. 

Una vez que se ha puesto en marcha todos los lineamientos para 

el tratamiento eficáz de shock séptico, se tiene que determinar 

a través de procedimientos clínicos y monitoreo la evolución -­

del enfermo. En todos estos enfermos se tendrá que hacer una -

revisión periódica de los siguientes parámetros· clínicos para 

evitar cualquier complicación. 

a) Mejoría del sensorio y aspecto general 

b) Disminución de la cianosis periférica. 

e) Aumento de la piel de la rodilla, dedos de las manos y pies. 

d) Aumento de la excreción urinaria (+40 ml/Hora), 

e) Aumento de la presión del pulso. 

f) Normalización de la presión venosa central 

g) Aumento de la presión sanguínea sistólica (+90 ml. de Hg.) 

Se administrará al principio penicilina sódica cristalina en -

dósis de 10 millones por vía venosa, cada cuatro horas sola o 

combinada con sulfato de kanamicina en dósis de 500 mg., así -

como cefalotina en dósis de 2 gramos cada cuatro horas y gent~ 

micina en dósis de 3 mg/Kg. por peso corporal vía intramuscu--

1 ar. 
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Durante las primeras 72 horas se hará un tratamiento en forma 

empirica para después ajusta~ el esquema del tratamiento segGn 

los resultados de cultivo y antíbiograma y la respuesta cli'ni­

ca. 

Diuréticos.- En el estado de .shock se utilizan dos tipos de -

diuréticos, manítol y furosemide. El manitol es un diurético 

osmótico que se emplea a diferentes concentraciones de 5, 10 

20% en cantidad de 20 a 100 g. su principal indicación es de-­

terminar si el enfermo cursa con insuficiencia renal funcional 

u orgánica. Con este fármaco se logra un incremento de la di~ 

res is hora (+30 ml/hora}, pero si la diuresis hora no mejora, 

se da otra dósis de prueba o se suspende el medicamento. 

La furoserr.ice·rneJora e1 flujo renal y la redistribución sangui 

nea de médula a corteza. También se ha señalado que reduce la 

presión capilar pulmonar, con un mínimo cambio del gasto car-­

diaco. 

Se emplea en 1a insuficiencia ventricular izquierda por infar­

to al miocardio. signo~ de sobrehidratación con o sin manifes­

tación de congestión pulmonar. La dósis varía de 40 a 200 Llg./ 

v.v. y las dósis subsecuentes varían dependiendo de la respues­

ta del enfermo. Pero en el curso del shock con lesiones rena-­

les bien establecidas, se encuentran contraindicados cualquier 

tipo de diuréticos. 
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Glucosa.- Se encuentra en el mercado la glucosa en concen-­

traciones que varía de 5, 10, 20 y 50% sola o combinada con 

vitaminas, aminoácidos y/o electrolitos. Se utiliza para -­

disminuir el catabolismo protéico acelerado, brindar calorías 

y prevenir la acidosis por ayuno. 

Su uso está contraindicado en el coma diabético, hemorragia -

' tracerebral o intrarraquídea o insuficiencia renal grave. 

Cloruro de sodio al 0.9~ s1i empleo más importante es para res 

tituír volúmenes extracelulares. Su contraindicación más im­

portante es la hipernatremia y la retención de líquido en di­

ferentes compartimientos del organismo. 

Bicarbonato de sodio.- Se encuentra en mercado en frasco impy 

la de 50 rnl. que contiene de 0.89 mEQ/ml. (aproximadamente 

40mEQ). Se utiliza el bicarbonato de sodio para corregir sig­

nos de acidosis metabólica {insuficiencia renal, deshidratación, 

cetosis, acidosis diabética, aesnutrición, envenenamiento por 

drogas) y su empleo en la acidosis respiratoria está muy lirni~ 

tada. Se diluye la solución del bicarbonato de sodio en solu· 

ción fisiológica o glucosada y se administra lentamente por·· 

vía endovenosa. 

La cantidad total de bicarbonato administrada, varfa en cada -

caso particular. 
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Cloruro de potasio.- Se encuentra en el mercado en frasco ám­

pula de 300 ml., que contiene 3mEq/ml. Se utiliza para corre­

gir la deficiencia de potasio moderadas o graves. Se encuentra 

contraindicado en la anuria u oliguria, insuficiencia adreno-­

cortical e hiperpotasemia. 

Se hará la expansión del volúmen ~xtrilc~lufar éónsolución sa-

1 ina istotónica con ritmo de 500 ml; por minutos en individuos 

que no cursen con insuficien¿ia cardiaca congestiva. 

Orígeno.- En los enfermos en estado crítico es frecuente la -

presentación de insuficiencia respiratoria crónica, por los 

siguientes mecanismos: hipocalemia. sepsitoxinas, daños por la 

intubación, microembolización transfusiones masivas, daño por 

oxigeno al 100~, sustancias vasoactivas, reacciones inmunológ1 

cas, shock, infecciones sistémicas y daño neurológico. Se ha 

señalado por diversas estadisticas que el 40 a 60~ de pacientes 

con patologia extrapu1monar, la insuficiencia respiratoria pue­

de ser la causa de muerte. 

Por lo que en estos enfermos se iniciará de inmediato la oxige­

nación, con oxígeno humectado en concentraciones bajas a través 

de cate ter nasal, mascarilla facial, intubación endotraqueal o 

traqueostowia. El flujo de oxígeno se incrementa de 0.5 a l 

litro hasta obtener una oxigenación adecuada de más de 85%. Se 

comprueba el grado de oxigenación del enfermo mediante la ob--­

servación clínica del estado mental y con la determinación de -

los gases séricos. 
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'~ evitará administrar oxigeno seco por ser muy irritante, por 

io :iue se agregará:1 sustancias humectantes del tipo de1 agua -

son un tercio de alcohol. La intoxicaci6n con oxigeno semeja 

in c~adro de epilepsia, que cede con la administración de feno 

~2r:ita1 o diazepan. 

~a :~ aebe suspender la oxigenoterapia {cont~nua o intermitente) 

J~s~ués de iniciada, porque se puede producir una hipoxemia más 

ma~:ada que la que existía anteriormente antes del tratamiento. 

Sangre.- Se evitará la pérdida de volúmen sanguíneo por la la­

cerací0n superficial de los vasos por presión local. ligadura, 

o la 3plicación de esponja de gelatina (Gel-goam). Si la hemo­

r~3gia es secundaria a discrasias sarguineas se efectuará siem­

~r~ :ratamiento etiológico y no sintomático. 

Se aaministrari paquete globular en lugar de sangre total del 

:ioo y Rh del enfermo en una o varias unidades cuando el shock 

sea 00r hipovolemia por pérdida de grandes cantidades de volú­

men sanguineo, p.ej.: hemorragia gastrointestinal, heridas pun­

zocortantes, oancreatitis hemorrágica, abortos, embarazo extra­

uterino roto, etc. 

No debe efectuar administración sistemltica de sangre, porque -

:;r_o pueae ocasionar reacciones a pirógenos iríespecíficas, trans­

miciones de enfermedades de donador a receptor y que la sangre 
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esté contaminada. S61o en situaciones en que no se cuente con 

el tipo de Rh del enfermo, se recomienda administrar de 500 a 

1000 ml. de sangre "O" Rh negativa y después se continuará ad­

~inistrando del tipo y Rh del e~fermo. 

Cirugía.- Las indicaciones para realizar procedimientos qui-­

rúrgicos en estos enfermos críticos deben.ser específicos, por 

que las complicaciones durante y después del tratamiento qui-­

rCrgico son muy elevadas. Sin embargo en muchas situaciones 

será el único procedimiento con que cuente el terapéuta para -

salvar la vida del enfermo, P.Ej.: úlceras de stress, úlceras 

gastrointestinales, várices esofágicas sangrantes, embarazo -­

extrauterino roto, aborto incompleto, perforaci6n uterina, etc. 
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En el consultorio el 

ciente en estado de shock deberá tener la tecnologia y mridi­

carnentos necesarios para cualquier caso de emergencia. 

Los estadios de shock y en especial el shock anafilictico -­

que es e1 más frecuente en odontología, ya que al administrar 

un antibiotico, anastésico o bien por traumatismo estarnos ex 

puestos a que un paciente caiga en estado de ·shock o lipoti-_ 

rn i a . 

Por lo que antes de cada tratamiento es ~ecesario hacer una 

buena historia clínica además de los estudios necesarios de 

laboratorio que es la clave para evitarnos problemas, ya que 

a través de ésta podremos saber el estado actual de salud -­

del paciente y así tener éxito en nuestra práctica profesio­

na 1 . 
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