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LENDRALTDADES DEL SHOCK

Lo podemos definir como un estado de-insuficiencia circulato-

ria que resulta de algdn estado de alarma:masivo.y origina --
;erfusian ceiytar inadecuada y un déficitg¢g oxngeno'eh'los'-
te1rifos.

Tamo consecuencia de suministro inadecuadd,defoﬁfgeno‘a las -
células ocurren acumulacidn de NADH y agotamieﬁtdkde“NAD. Con
la concentracidn inadecuada NAD el piruvato no puede‘entrak -
al ciclo de Krebs y se acumula lactato por la reaccidn de ---
tactiocodeshidrogenasa. Asf, en efecto el choque origina aci
dosis metabdlica por lactato. Entonces, a niQelés celular y
tisular, el cnogue suede definirse como un.tragtgrnd hemodingd
mico y metabdélico consecutivo a alguna Féfﬁa déidéﬁobgraVe --

del cuerpo.
CAUSAS

Las causas clinicas mas comunes de shock aparecen en el cuadro
1, puesto que el mantenimiento de la presidon arterial depende
del gasto cardiaco y del tono vasomotor periférico, la reduc-
cidn acentuada en cualquiera de estas variables sin una eleva

citin compensadora de la otra, produce hipotensidn sistémica.



producen dismi on: de 105 1mpu1sos vasoconstr1ctores, es

otra categor1a b1en def1n1da' en muchos pacientes, en part1~

cular en 105 ultxmos estad1os de shock, mu]t1p1es ‘factores -

realizan . un pape] en. el desarro]lo de 1nsuf1c1enc1a circula-

toria.

La h1povo1em1a se ha estud1ado mucho mas que. cua]quxera:otraA

causa del snock, e] mecanwsmo .es. fac11 de advert1r, Y el tra-'
tamiento o sea la rest1tuc10n de1 volumen sangu1neo es s1mp1er

parezca e] dano t1su1ar'

y efectivo 51 se aplxca antes.de. que'
xr*everswble. Ya sea que gl trastorno prwmarxo sea 1a perdw-

da de sangre,: p]asma, 0 agua y sal,‘o e] secuestro de estos

liguidos en una vicera hueca o cav1dad corpora1f e1 efecto ge

neral es semeJante, esto es la reduccxon en"e1vretorno venoso
y la disminucidn del volimen m1nuto cardxaco. _Para entrar en
una explicacidn general del,choque‘1afh3povoleﬁf§%bbf héﬁof}é
gia serd usada como mode]o,rpefp Taéfcohseéuéncias fisiologi-
cas generales de las diversas cédﬁaé &é la perfusién tisular

son similares.

Cuando un sujeto sufre'hemofragia grave generalmente tiene hi-
potensidn arterial gehefa},'palidéz, piel pegajosa y fria, res

piraciones rdpidas y bglsp débil filiforme. En breve, se ---



torna apat1co; presenta‘confus1on 'y cae en estado de coma.
Pocos’ estar1an en desacuerdo con el d1agnost1co de choque pa-~
ra este;gstado, la exp11cac1on log1ca del choque en estas ---
circunstancias es la pérdidavde'vplﬁmen-sanguineo con insufi-
cien;ia-;irﬁu]atoriadcdhsiguiehfe;. Sin embargd, el choqué,--
puede tener muchas causés, de:Ta-fndole de 1a sepsis sideran-
te, traumatismo grave o dano ma51vo ‘del corazédn, para mencio-
nar so]o a]gunas En: estas d1versas circunstancias, el pa---
ciente puede entrar. en choque s1n presentar los signos y sin~
tomas c]inicos}hentiohados, algunos pacientes no tienen la --
piel fria ni pegajosa, sino aspecto enrojecido y temperatura

alta. Otros pueden presentar palidéz. Asi, pues el choque -
se presenta en gran nimero de éﬁ%dros ¥y no puede definirse de

manera sencilla y estricta.

CUADRO 1
FACTORES ETIOLOGICOS EN EL CHOQUE

1. Hipovolemia~

A) Pérdida de liquidos externos
1. Hemorragia
2. Gastrointestinal
a) Vémitos (estenosis pilérica, obstruccién in-
testinal}).

b) Diarrea



IT.

ITL

3. Renal—— =TT
a):d}abéteﬁ me]l{fu§r
_b)‘Diébetés insipida
'c)EEx;eébfaébd{uﬁéﬁﬁﬁdﬁl
4. ’Cdfénea o 7
a) Quemadiras
b). Lesfones exudativas

c) Respwrac1on y pérdida 1nsens1b]e de agua sin
rest1tuc1on : .

Secuestro interno
1. Fracturas

. Asc1t1s (per1ton1t1s, pancreat1tls, c1rros s’

2
3, Obstrucc1on 1ntest1na1
4, HemotOrax

5. Hemoperitoneo

Cardiogénico

R)
B)

¢)

Infarto al miocardio

Arritmias (tagquicardia parox1st1ca 0 fibr11ac10n, bra
dicardia grave). .

Insuficiencia cardiaca congestwva grave con d1sm1nu—-
cién del gasto del corazén.

Obstruccidén a la corriente sanguinea

A)
B)
C)
D)
E)

Embilia pulmonar
Neumotbérax a tension.
Compresidon cardiaca

Aneurisma disecante de la aorta

Intracardiaca (trombosis de las valvas. -~ .misoma, au- . -

ricular.



Iv. NeuropétTCOW"'"”‘”f';ww
A) Inducido borﬂféfmééo§‘ '
1. Anestesia:} .
2. B]dqhéédbfes'gAng1ionares u otros antihipertensivos
3. "Ingestiéﬁ'(Barbitﬁricos, glutetimida, fenotiazinas)
B) Traumatismos en la médula espinal

C) Hipotensidon ortostdtica (insuficiencia autdnoma prima-
ria, neuropatias periféricas). : ~

V. Otras.
A) Infeccién.
1. Septfcemia por cérmenes gréhfﬁéé&f}&ﬁs;(éﬁthOanas)
2. Otras septicemias el s T
B) Anafilaxia 7
€) Insuficiencia enddcrina (enfefmedaqrde;Addi}ph};hixédema)

D) Anoxia.
CLASIFICACION Y PATOGENIA.

En el shock hemorragico; el vollmen critico de pérdida de sangre
necesaria o para producir cnoque varia segin la rapidéz de la -
péraida: la pérdida lenta de incluso 52 a 40 del volimen - -
sanguineo se tolera mejor gue la pérdida r2pentina de 20%. EI
choque por quemadura sigque a danos de zonas extensas de la su-
perficie corporal. Hoy se considera que la insuficiencia cir-
culatoria resulta de pérdida de volimen sanguineo consecutiva

al trasudado y el exudado de liquido hacia la zona dahada. Es

ta pérdide no consiste exclusivamente en agua, pues el trasudadc



o el exudado suelen poseer- abundantes prote1nas y so1utos. -
£l agotam1ento del vo]umen sangu1neo en Ias quemaduras puede
ser tan- 1nfenso como en la hemorragxa ma51va.y El choque trau
mat1co 51gue a cualquier forma de 1es1on extensa.- Aunque la
causa fundamental suele ser 1a hemorrag1a,rhay7;asos en los -
cuales el voldmen perdido de sangre hé SaSta'para explicar la
insuficiencia circulatoria, y se recurre a mecanismos neurdge
nos. Se supone gue los reflejos neurales origiﬁan alteracio-
nes del control vasomotor de la circulacidn periférica y estan
camiento de sangre en los vasos de la periferia. E1 chogue -
cardidgeno denota insuficiencia circulatoria consecutiva 2 lg
sién del corazdn, por 10 regular infarto miocardico. Se coser

va choaue séptico en sujetos con infecciones siderantes; &

e §
t

términos generales estas infecciones se clasifican en dos gru
p0s; infecciones por gérmenes gramnegativos que fabrican en-
dotoxinas {el llamadn choque endotdxico por microorganismos -
gramnegativos) e infecciones por cocos grampositivos en las -
cuales s2 supone que se elaboran exotoxinas (el 1lamago cho-~

que exotdxico por microorganismos grampositivos).

Es arriesgado generalizar acerca de la fisiopatologia de la -
inouficiencia circulatoria en las circunstancias clinicas men

cioradas pues cada paciente reacciona a Su propia manera,

Sin embarge cabe dividir 1a mayor parte de las formas de cho-

gue clinico en alguno de estos tres sindromes fisiopatcliégicos.



1) Pérdida. de] volumen de sangre c1rcu1ante
2} Pérdida de ‘la acczon de bomba de corazon

3) Estancamiento per1fer1co de’ sangre en los vasos de capa-
citancia (capilares y venas) ~ ,

CLASIFICACION GENERAL DE SHOCK -

El shock puede c]aswflcarse en; rever51b1e, refractarwo e 1rre-

vers1b1e,

Shock réVéESfblé{

Se subdivide én ;ﬁoék’revgrsible precoz (pgrfodo,de vasocons-
triccidn} y shock reversible tardfo {periodo de dilatacifn de
capilares y vénulas) Shock refractario (periodo de coagulacidn
intravascular diseminada). Los dos primeros responden relati-

vamente bien a la administracidn de vollmen.
Shock reversible precoz

Este estadio se caracteriza por niveles elevados de catecolami-

nas y pruebas de vasoconstriccidn.

La presidn sanguinea puede ser alta, normal o baja. Con fre--
cuencia el Ph sanguineo es elevado. Puede tratarse con facili

dad mediante una modesta cantidad de sangre u otro 1iquide.



Shock reyetsjble:tandiufw

Un retraso. en. el tratam1ento de una hemorragla 0 her1da grave» 
produce-a- menudo una d1]atac10n de venulas, Jo que determ1nab.
la expancidn del espacio vascular. Si-se p1erden ]500 mI

sangre y el shock resultante no ‘se. trata o es tratado de mane

ra inadecuada se neces1tara mucho mas que e1 vo1umen I3 perd1

da de sangre y de liquido.

Esto sé.debe'en.parteta’la expan
La pres1on sangu1nea es baJa constriccidn y
existen muestras de descompens smo -que-mantie-

ne la pres1on sangulnea.

E1 shock reveréib]é;fh;dfo-sé;bUédé tratar con reltativa faci-
lidad mediante la administracion adecuada de volimen; cuando
se administra un voldmen de 1iquido adecuado, se 1lena el es-
pacio vascular y dismuniye el nivel de catecolaminas. Esto -
produce una vasodilatacion fisiolG6gica normal, que abre las
artericlas y permite un flujo capilar adecuado. Si estono se
produce, como en el shock refractario, puede requerirse una -

vasodilatacion terapéutica.
Shock refractario.

Este proceso es dificil de tratar y responde mal a la infusién

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

otros liquidos por via intravenosa. Suele estar complicado por
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traumatismo 1ntenso,w1nfecc1on, 1nsuf1c7

ficiencia renal, 1nsuf1c1enc1a hepat1ca 0- 1nsuf1c1 ncie pulmo
nar. Casi s1empre se asoc1a a coagulac1on 1ntravascu]ar d1se
minada (CID) e] 1n1c1o de’ 1a cual viene indicado por up brus-
co defecto de coagu1ac1on debldo a una coagulopatial por consu

mo .

Shock irreversib
Choque 1rrevers1bl' denota la desmeaor1a hemodwnamxc: progre-
siva que en ocas1ones s1gue a 1a etapa aquda de choqle y con-

duce a'la muerte a- pesar de todos los empenos terapéyticos.- «

EY nombre soIo debe ut1?1zarse retrospectivamente, pues no hay

pardmetros conocidos por virtud de los cuales pueda afirmarse

indiscutiblemente que se ha pasado del punto en que np hay re-
torno. Hingln paciente estd en choque irreversible antes que
la muerte haya resultado de desmejoria hemodinimica priogresiva
Le nocidn se funda en experimentos -en perros. Se comprueba --

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

se repone la sangre durante cuatro horas, .aproximadamente, al--"

rededor de 95% de los animales presentan choque. El choque --

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

das las mcdalidades terapéuticas, que incluyen restabl cimiens -

tos completo del vollmen sanguineo.

La reposicidn mas temprana de 1a sangre perd1dl

restablecimiento compIeto del an1ma1 Es pate,te que e,tos

€1a cardjaca, insu-




xperlmentos:n  se han efectuado en el ser humano y no hay un
conJunto f1rme de pruebas que Just1f1que extrauolar este mode
lo a la-s1tpac1on c11n1ca. Sin embargo es 1nd)scut1b7e que -
después de un periodo en estédo de choque, algunos bacientes

presentan estado kebe]de de’insuficiéncia,circu]atoria ¥ pue-

den morir.

A menudo la causa delé|mmrte'esiaﬂfnc5bééidéd para dominar Ta
enfermedad bdsica que produjo e] com1enzo deT chogue. . E1 .
jeta que presenta 1nfarto m10card1co mas1vo con choque card1of'
geno tiene prondstico grave porque aun carecemos de metodos -
eficaces para brwndar sosten 0- reponer una bomba destru1da .

En otros 1a persistencia de 1a’ sepsis 1ngoberna¢a;qrigtna,la

desmejoria progresiva.

AlGn se desconoce la causa de esta desméjbrfaihémodfnémica pro

gresiva después de un perfodo de choque. La vasoconstr1cc1on

periférica compensadora puede agravar la s1tuac1on a] aumen--i“
tar la hipoxia celular y producir,acidosis metabo11ca progre~ o
siva. Fine y coltaboradores postulan que la hipoxia celular

an las visceras lesiona 1a mucosa intestinal y fac1]1ta la‘-e;;

absorcidon de proteinas no desdobladas, entre ellas. productos  ”

bacterianos. A su vez la vasoconstr1cc1on a]te‘ is,mepanng‘

mos reticuloendoteliales normales de”defens‘ é‘higédo.

Quizd ta desmejoria deTVeStado'hembdiﬁ&micd"guardgfrglaciﬁhjcdn7
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elaboracién'dé'ﬁaéé;}gi'&asoéxt§tadbf {MVE)‘y»hateria].Vasode-
preszor (MVYD). Shorr y co]aboradores han enuncwado 1a hxoote-s
sis de que. las reacc1ones tempranas de vasoconstr1cc10n en e1
choque originan‘anox1a renal y produccién de material vaso----
excitador por 105 r1nonﬂs. Este factor aumenta la vaéoconstric
cién y a su. vez, desencadena 1a e1aborac1on de material vaspe--
depresor de . h1gado, bazo y r\nones.“Ei mater1a] vasodepresor

produce a su vez, aton1a vascu1ar y co]apso circulatorio. Co-:

mo a]ternat1va, quxza 1a an su]ar produzca 11berac10n de

abundantes vaspdnlatadore

hxstam1na y c3n1nas)

Las teorias son muchas,

?fuebas firmes“es;aSQ

embargo se aceptaren,'e;era1 que. en pac1entes de‘

latorio progresivo. u,; umento de Ta secuestracwon de vo?umen -

sanguineo an la m1croc1rculac1on per1rer1§a.g

La experiencia tambiénfhafcompfobadorquef1a ad

17quido, plasma, incluso sangre entera, sue}e ser ineficaz pa-

ra restablecer el volumen sanguineo c1rculant ‘adecuado.  Cuap

do mds se inyecta, tanto mayor sera eT yq}qmen[que experimente
secuestracidn en la periferia,' QuizS1TdFexb11cac16n mas senci
112 sea que en €1 tiempo 13 hipoxia cefdlar causa pardlisis va
somotora de la microcirculacidn, cdnvirtiéndola en una esponja

con capacidad ilimitada para absorber mds y mds liguide.

MORFOLOGIA DEL CHOQUE

Los cambios que se observan en el choque dependen, hasta donde
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sabemos det?
latoria y la oncom'tante. Las “lesiones mds --

destacadas se observan en pu]mones, rlnones, suprarenales, co-

razén, hwgado y aparato;ga;trowntestlnal

Los pu]mones. ,:ﬁféééﬁtéh’d{veréos cambios patoldgicos que in-
cluyen congestwon, edema intralveolar, edema intersticial y en
Casos raros, formacuon de membranas h1a11nasj En consecuencia,
tienen aspecto macroscépico de 6rganos pesados, rojos y llenos
de liquido. Las infecciones secundarias pueden complicar es--
tas alteraciones al crear focos de éonsolidacién bronéoneumé--
nica. En el estudio microscépico, los cambios edematosos con-
gestivos guardan bastante semejanza con los observados en la -
insuficiencia cardiaca. £En algunos casos eT 1iquido intraalveg
lar se acompafa de aumento del quuido‘intérsficial‘ que ensan

cha los tabiques alveolares. o '

Sorprende los pocos datos que- se txenen acerca de Tas 1es1ones
esiructurales y ultram1croscop1cas pulmonares en estado de cho-
que. Las técnicas con marcadores en fecha reciente han indica-
do que el escape de 1fduido parece ocurrir principalmente'a tra
vés de los capilares y no de las vénulas, dato algo sorpren--
dente pues se recordard, las vénulas son el sitio de cambio pri
mario en la mayor parte de los estados inflamatorios. En el

estudio con m1crascop1o e]ectron1co se han advertido dafio de. -

células endotelia]es en 1 S c‘pilares alveolares y edema inters-

ticial.



Los pﬁiﬁbnéb’- an;d1ver$os camb1os patolog1cos que in-
cluyen congest1on, edema intralveolar, edema 1nterst1c1a] ¥y en.
casos raros, formacion de membranas hialinas. En consecuencia,
tienen aspecto macroscGpico de rganos pesados, rojos 'y llenos
de liquido. Las infecciones secundarias pueden complicar es--
tas alteraciones al crear focos de consolidacién bronconeumé--
nica. En el estudio microscdépico, los cambios edematosos con-
gestivos guardan bastante semejanza con los observados en la -
insuficiencia cardiaca. En algunos casos el liguido intraalveo

lar se acompafia de aumento del liquido intersticial, aue ensan

cha los tabiques alveolares.

Sorprende los pocos datos que se tienen acerca de las lesiones
estructurales y ultramicroscépicas pulmonares en estado de cho
que. Las técnicas con marcadores en fecha reciente han indica
do que el escape de liquido parece ocurrir principalmente a tra
vés de los capilares y no de las vénulas, dato algo sorprenden
te pues se recordarda, las venulas son el sitio de cambio pri-
mario en la mayor parte de los estados inflamatorios. En el
estudio con microscdépio electrdnico se han advertido daiio de -
células endoteliales en los capilares alveolares y edema inters

ticial.



Los riﬁones.f Soportan el embate de ]os‘efeéquipeerﬂfEiée~

Tes del choque y en reaT1dad 1a muerte por"f

na] es una de las consecuencias mds tem1b1es de c oque grave.

La lesidn renal se conoce con el nombre de-necrosjs-tubular

aguda (NTA).

La necrosis tubular aguda abarca dos cuadros netos

1} Daho isquémico, la Fprmé corriente observada en el choque

2) Cuadro nefrot6éxico, que suele ser causado por agentes to-
xicos que tienen afinidad por los tubos co@torneados pro-

ximaltes.

Desde el punto de vista de la anatomia microscdpica, los rifio
nes en la necrosis tubular aguda pueden estar algo aumentados
de voldmen o no modificarse segin Ja duracion y la gravedad -
del cnogue. De cuando en cuando la corteza es palida, posi--
blemente a causa del edema intersticial y la médula es obscu-

ra y congestionada por la dilatacidon de los vasos rectos.

Las suprarenales.- Tienen papel destacado en la respuesta de
1a economia a cualquier estado de alarma. Durante la adapta-
cion al chogque los esteroides almacenados en las células cor-
ticalés se movilizan y las células vacuoladas corrientes ocu-
padas por lipidos almacenados adoptan un estadc no vacuolado

metabéiicamente activo. Parece haber agotamiento de los 17pi
dos, pero no debe interpretarse como alteracidn regresiva; en

realidad manifiesta la movilizacidn de esteroides como reac--



cién a la mayor demanda. Estos cambios son, enAeseﬁcia‘IA
reaccion de Tas suprarrenales a_todas’lésiforméﬁfdé'estado
de alarma. .En estos pacientes se observan {lceras géstroiﬂ
testinales focales o necfosis hemorrdgicas difusa de grandes
zonas de estémago y colon, 1lamadas gastroenteropatia hemo-

rrdgica.

Estas. lesiones se atribuyen a la isquemia concomitante con

Ta insuficiencia circulatoria.
CURSO CLINICO

£1 curso del paciente en estado de choque estd lleno de -
dificultades en cada paso. En etapa injcial, la insuficien-
cia circulatoria y la anoxia periférica pueden causar muerte

sor isquemia cerebral o insuficiencia cardiaca.

Poco después el exceso de lactato v la acidosis metabdlica -
quizd produzcan desplazamientos aque amenazan la vida de los

electrolitos v el Ph de la sangre en estas circunstancias el
agema pulmonar y la necrosis tubular aguda pueden ser los --
problemas predominantes. A menudo son amenaza en la primera
semana cliquria y anuria con aumento rdpido de la urea san--
quinea y 1q concentracidn sérica de potasio. No se ha dilu-
cidado la causa de la insuficiencia renal aquda; se ha atri-
buido a edema intersticial con compresion de la microcircula
cidon renal, disminucidn de la microcirculacidn renal, dismi-

nicidn de la filtracidn glomerular, resorcién no selectiva -
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del filtrado glomerular en los tubos o bloqueo de

cilindros.-

Debe destacarsérﬁﬁe {a.insuficiencia reﬁai';ﬁene.cdrécter éd&dd
si puede brindarse sostén al paciente pof édministracién éuida-
dosa de 1ipidos y electrdlitos cabe esperar regeneracidn del -Q_
dafio tubular. La funcidén renal suele comenzar a8 mejorar en ---
unos 10 a 1¢ dias si se ha dominado el estado de choque; aqui -

tenemos, en censecuencia una forma de insuficiencia renal aguda

completamente reversible.

En estas consideraciones estd implicita la capabidad para domi-
nar la cause primaria del chogque. Por ejemplo: en el chooue --
cardidoeno debe postularse mejoria de la funcidn cardiaca v en
el choaue séptico dominio de la funcidn bacteriana. C(onn estas
bases, los pacientes de choque hipovolémico y traumdtico tiene
pronostico mucho mejor en general que el choque cardidgeno o =--
séptico. En -resumen: si puede dominarse la causa primaria del
choque, el tratamiento inmediato y eficdz suele significar re-
sultado favoraple. Incluso cuando el chogue es grave y se aéeg
ca a 1o que bien pudiera resultar en choque jrreversible, la in
suficiencia circulatoria ninca debe considerarse irreversible

mientras viva el sujeto.
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ESTADOS DE SHOCK. Y.

o podemos dar una def1n1c1on exacta de do. de ‘shock- sino

sé6lo descr1b1r]a como una 1nsuf1c1encia agud y “dgﬁa7de1

flujo sangu1neo arterial que proporc1ona'e» ox1geno necesar1o

v e11n1na los desechos metabdlicos de 1os te31dos

E1 estado de shock ocasiona un sufrimiento. celular predominar’
te y ademds si .no-es reconocida 'y tratada precozmente,'puede

evolucionar hacia la irreversibilidad.

£ colapso vascular es una caida de la presion arterial (PA)
mixima por debajo de los dos tercios del nivel hab1tua1 de mo ==
do que se trata de un sindrome puramente manometr1co.‘ E1 colag

so puede presentarse en el transcurso de los estadq$ de“:hock*;:'

pero también puede aparecer independientemehte~f

c

£1 estado de shock puede ser provocédo por difeﬁéhté§

mos y no existe un tratamiento "estandar"
ra lograr una terapia aprop1ada.

MECANISHOS FISIOPATOLOGICOS comuuas A DIVERSAS”FORMAS DE SHOCK '
A) SINDROME HEMODINAMICO. : '

Todos los estaqosjqe“shockgse:garacterizan“qu'uha“insUfitjéﬁf;f



cia del trabaJo card1aco (PA X- cauda] card1aco) aunque no hd-"'“

yan 51do provocados por un dusturb1o en 1a func1on del.m1ocar

Al mismd

aulsa¢o:’
de los vasos alfa~-:

los organos depen-- 

tos receptores, se 11bran de 1a vasoconstr1ccion.;»f 3
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b)" En el caso de shoék-en e] que el cauda] card1aco se-man-

tiene elevado, habra tanto una vasodilatacién per1fer1ca como
una abertura de los shunts arteriovenosos que cortocircuitan.

el territorio dapi]ar.

Estos dos modos de distribucidn corrnspondcn ‘a dos cuadros

clinicos diferentes (el shock frio y el shock ca 1ente peno

ambos conducen a la instalacidn de uh'metabol‘smOx

que origina un estado de shock permanenteg

¢)  Por G1timo se han .de considerar“Té§3m0d1frcac16ﬁe§”dé”1a
m1croc1rcu1ac1cn. La ]ent:tud de] fluao sangu1neo en;eTgunos

microvasos favorece la agregaﬁ1on de'er1troc1tos,.proceso que

provoca un aumento de ]a v1scosxdad sangu1nea, segu1da por una

verdadera estasxs.,

Las modificaciones metabglicas se producen precisamente a ni-

vel de estéréStisisiy son las- causas de nuevas perturbaciones

de la vasomotr1c1dad que agravan la disminucion sangu1nea.r

Ademds existen algunas alteraciones de la permeab111dad de es-
tos capilares que favorecen un escape de liquidos hac1a~el es-

pacio intersticial.

B)  SINDROME HUMURAL Y VICERAL

Perturbaciones tisulares gengfﬁ]esi'
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la ce1u1aﬁten—-

Deyesta;manera,

tocondrii

éé écidos.-

Los désé_  metabol1smo ar

(lactatos, cuerpos ceton1cos) que van

cumy ar:e en los te31~n

do Las ce]u]as perderan entonces 1ones K y deJaran entrar -

el Na, agravando 1as 1e510nes celu]ares.

CONSECUENCIAS VISCERALES DI

A nivel de las visceras, e
bios.

1. Las pefturbacibne

EL RINON

En el transcurso de todos los éétqdps,q e ‘observa una

disminucién de la filtracidn glomerular, que-constituye una --

insuficiencia renal aguda.
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La persastenc1a de] estado de shock puede ser causa de una ne~

fropatia tuhulo1ntest1na] aguda (anur1a Y/o d1ures1s conserva-w

da) a traves de la 1squem1a cort1ca1 una ac1dos1s'y,ocas1ona1

mente una coagulac1on 1ntravascu1ar d1sem1nada (CIVD)VW_Lauevg

lucidn se rea1lza cas1 srempre hac1a 1a cura completa, eniel -

term1no de a1gunos dias o a]gunas semanas.’

EL HIGADO:

Los estados de shock vqn_acompaﬁados comiinmente por 1nsuficien—
cias funcionales hepdticas que se desarrollian de forma Simulfé-
nea. Por lo general, estas insuficiencias no se manifiestan -
clinicamente, aunque podemos notar una disminucidn def é&tabo--
Tismo de las sustancias desintoxicadas por el higa&o'(en particu

lar los digitdlicos).

La persistencia del shock contribuye al desarrollo de fendmenos
citaliticos colestdsicos, 1o cual a veces provoca la apéricién
de una ictericia, reforzada por el aumento de bilirrubina (trani
funciones, hemorragia digestiva, hematomas voluminosos, hemfli-
sis). £Estas perturbaciones orgdnicas del higado es excepcional,
pero de prondstico grave, ya que es la causa de una disminucion
de la masa sanguinea {éstasis y secuestro), de una disminucidn,
del poder global de depuracidn y desintoxicacion y de una alte-

racién de los factores de coagulacién.
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EL CEREBRO.

be tenerse.en cuenta 1a pos1b111dad de una 1squem1a cerebral
que or1g1ne trastornos ps1qu1cos (ag1rac1on u obnub1]acuon) ~e
cuysa 1ntens1dad'esta'relac1onada con la gravedad del shock i
Desde Iuego, el r1esgo de isquemia cerebral es muy a]to ‘en .-

los quetos ateromatosos

EL CORAZON

La insﬁf%é" a fur vionalbcoronar1a acompana frecuentemente

el estado- de shock y su 1mportanc1a depende del estado arterial
anterijor. Puede manifestarse clinicamente por disturbios de -
la repolarizacidon eléctrica y la elevacion de enzimas séricas,
pero en caso de encontrarse en un terreno ateromatoso, puede -

nrovocar una necrosis del miocardio.

Al prolongarse el shock puede aparecer una insuficiencia car--
diaca, a pesar de que la cifcu]acién coronaria esté eSpecia]-e
mente favorecida, y se ha podido comprobar que la causa es‘la:
isquemia miocdrdica localizada en las membran#sZSQbénqbcérdf--

cas.

LOS PULMONES.

La hiporexemia contempordnea al estado de shock es-casi siempre -
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do por una embo}wa pulmonaf>‘:Algunas etiolog1as (shock sep-17°

tico, shock hlp‘volem : _la rea11zaC1on de perfuc1ones -

abundantes, puede contribulr, excepc1ona1mente a Ta agrava-=-
cidon de la h1poxem1a pues la permeab111dad de] cap1]ar pu]mo
nar aumenta a partir de laf 1es1ones endote11a]e$ provocadas_‘
quiza por las endotoxinas, las catecolam1nas, Ia h1pox1a ¥ -_,;,

los dcidos grasos ]ibres.

Esta gran permeabilidad favorece el escape de agua hacia el
intersticio y también la salida de protefnas. 0§ sea que se

trata de un edema por lesidn, cuyo prondstico 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 hemorrdgica como por ul

ceraciones agudas del estdmago o el duodeno.

La hipoxia, la acidosis, una CIVD y la presencia de sales bi--
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1iares'éﬁf163@ﬁgaggféégéggésncolaborah en la déstamaciéﬁrépi-
telial en capas. Las {lceras agudas producidas en_el trans-~
curso del shock Son més fracuentes de lo que'parece. “La rapi
da mejbfé del shock constituye a la regeneracidn rdpida de la
mucosa, io cual explica 1a rareza de las‘hemorragias digesti-
vas comparadas con la frecuencia de las ilceras, reveladas a

través de ia fibroscopia.
LA COAGULACION

Suelen observarse las anomalias de la hemostasis, gue pueden
presentarse como consecuencias directas de la etiologia del -
shock, de una insuficiencia hepdtica, del tratamiento (trans-
fusiones) o de una CIVD. Esta Gltima es conocida sobre todo
gn e} shock séptico, pero podemos encontrarla también fre----
cuentemente en e} laboratorio en los otros tipos de shock. -
Estas anomalias de la hemostasis no son sino raramente la cau
sa de una hemorragia mayor, y en cambio la CIVD parece tener
una intervencidn polinaria en las manifestaciones viscerales

del shock.

Conclusion.- Podemos afirmar que 1a gravedad del estado de -
shock depende en gran parte de las lesiones pluriviscerales -
que provoca, estas lesiones van a acumular el secuestro vascy
lar {(causa de una hipovolemia relativa) y favorece la abertu-
ra de shunts (aumentando la isquemia tisular) ademds estas lg

siones agravan Jlos desérdehes metab6licos iniciales.



La,fnffﬁé;;ﬁgraéirégééﬁdﬂﬁe shock en las visceras refuerza su
propia,pfb}ongécjén, dermanera que 1iegar a ser decisivo para
el pronéstiéd}yitg}_QeJ enfermo;>aun después de haberse trata
do la insuficiencia circu]atpria. De ahi la necesidad absolu

ta de tratar képida yveficazmente cualquier estado de shock.
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CAPITULD

DIAGNOSTICO Y CONTROL GENERAL‘DE UN ESTADO DE'SH CK.

El diagndstico del estado de shock generalmente es fdcil. -~
Desde el punto de vista clinico se manifiesta a través de una
cianosis de los tegumentos generalizada, que phedomina en las -

extremidades y respeta durante mucho tiempo los labios. Esta

-

cianosis se acompafia de muchas marméreas diseminadas. El ca-f;’

lor cutdneo de las extremidades suele aumentar, pero- en gene—i
ral la piel estd fria. Lé conciencia. no estS altefada comin-
mente, aunque. puede notarse alguna ansiedad, una crisis de --
agitacidn repentina o una hpatfa que llega a veces a un estado

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

movimiento de aletas nasales y .teraje.

Ademd: . presenta“ihpdftéhtésfmbﬁif}ﬁdéi6hésft§Fﬂi0Vé§éu1aresr'
el pulso estd acelerado y‘és.déféééaéa ihteﬁsfdédléuﬁ,c&ahdo

se toma en el troncb'femoral”la'prééiﬁn’arﬁékiai<e§ﬁé#baja»oy,m,
solo inestable, ascendiendo y descendiendo cbn;una-diSmiﬁu---

cién de la diferencial.

Cuando la tensidn arterial parece'norma1f($obre»todo durante
el periodo inicial de]»shock)"cuando a cadsafde Uné‘importan
te dispnea el d1agnost1co t1ende a f13arse sobre ‘el problema

respiratorio y a51 m1smo en caso de confus1on del d1agnost1co
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més dificil

Por esta .razon

Respecto-a Tos examenes compiéméntariésiinmedfétos'édemés del
analisis de sangre y ur1nar1os, llamados de rutina, el médico
pedird una gasometria arterlal un’ ECG, una rad1ograf1a pu]mo~
nar y, en caso de que fuesen necesarios algunos andlisis bactg‘
riologicos.
CONTROL
Algunos puntos de la realizacién deJ mismo se adaptaradn segin

la etiologia pero en conjunto sigue siendo muy sistemdtico.

Mediante el control c11n1co puede apreciarse cua]1tat1vamente

la evolucidn de 105'51gno

cerebral, Se debe controlar i

‘temperatura central, la fre---

por perturbaciones psiquicas, el reconocimiento del shock serd =




cuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria 1 nivel de la. .

tension arterial.

uf1c1enc1a -

ente. podemos

nario, mediante 1a s

pondiente.

CONTROL HENODINAMICO

te, estos;med1os '




ny
“w

ilzados, por ]o cual qu1s1eramos 1ns1st1r en el 1nteres de &

presién venosa central (Pvc)

Esta se obtiene Co]ocando‘céteter”intrbddciehdo*en un trodco"
venoso grueso endotordxico. Sa]vo en caso de 1nsuf1c1enc1a B
ventricular-izquierda aISIada. en que esta PVC no s un dato'

fidedigno, podemos admitir que:

-

Si la PVC es baja (inferior a tres centimetros de agqua) v se -
eleva poco bajo el efecto del 1lenado vascular, se trata de ur

shock hipovolémico, verdadero o relativo:

Si la pres1on venosa central es de entrada super1or d1ez cen:

timetros de agua 0-8ise eleva rap1damente con la perfus1on en"

tonces se trate de un snock cardlogenwco.
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T1POS FRECUENTES DE SHOCK -
Son cuatro los més frecuentes.- ;$hdtk3hmoovolem?Co
fijéctico, Shock cardiogénico yﬁShob

neurdgeno y hemorragico.

Denificié@;e ij?éhokkvséptico o endotdéxico puede ser secunda--
rio a infe?;ibpéévpor bacterias gram positivas, virus y ricket-v
sias. ééTéé;a;Eéffza por perfusidn insuficiente de tejidos, --
por 1o cohﬁn después de bacteremia por bacilos entéricos gram--
necativos.” Esta insuficiencie circulatoriz es una consecuencia
del admento de le resistencia vascular periférica, encharcamien
to de la sangre en 1&g microcirculacidn, disminucidn del vsidmen

cardiaco y anoxia tisular.

Etiologfa.- A veces el choque séptico se acompafa de infe:cip-
nes grampositivas,. principalmente aquellas'débkdas a neumococos
y estreptococos, aunque es mds comin a causa de bactetemiz con
basilos gramnegativos. Las enterobacteriaceae y las Pseudomo-
nas y microorganismos relacionados. La bacteremia anaerobia -
gramnegativa con especies bacteroides es también precursora de
chogque séptico, aungue en esta situacion el sindrome es mencs

fulminante que con-tos bacilos anaerobios gramnegativos. E£1 -



Wl
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sindrome del choque no se debe a la jnvasidn de la corriente -
sanguinea con bacterias per se,.sino gque estd relacionado con
ta liberacidn de endotoxina,-la-porcidn lipopolisacéarida de la

vared de los microorganismos, dentro de la circulacidn.

Fisiopatologia.- Consideracibnés genefales. La endotoxina --
ejerce sus principales efectos en-10s pequefios vasos sanguineos
con inervacidn simpdtica {receptor alfa) la toxina provoca es-
;asmo antariorlar y venoso intenso, que lleva a inmoviiizacidn
significativa de sangre en jos capilares pulmonares, espldcni--

tos v renales y anoxia por éxtasis en estos tejidos.

inarece acidosis local y se promueve la relajacidn del esfinter
*rteriolar aunqgue las vénulas permanezcan contraidas. La sanare
se estanca en el Jecho cacilar y el aumento en la presidn hidrog

.2
T

ica da por resultado ja salida del plasma al liquido inters-

Ly

ial.

o
—
el

Z3t0 a su vez, causa un descenso brusco en el voldmen sanguineo
circulatorio efectivo, baja del volumen minuto cardiaco e hipoten
sigon arterial sistémica. £sto da por resultado estimulacidn de
jos barorreceptores, mayor actividad simpdtica, vasoconstriccidn
v reduccidn selectiva del flujo sanguineo a los drganos viscera
Jes y a la piel. Si se permite que continde la perfusidn ruti-
naria de los drganos vitales, se oresentan acidosis metabdlica

y dafioc parenquimatosc grave y el choque entonces es irrevgrsibié;

En el hombre, los rifiones y los pulmones son drganos especialmen .




te suscept1b1es a la endotoxlna, ol1gur1a y taqu1pnea y en al-

gunos C€asos. e1 edema pu]monar se desarra1}a ccn rapwdez.v~

in general el corazbén y el cerebro taSi RO :S0N daﬁados en los
estadios tempranos del chogue; -la insuficiencia del miocardio y
el coma son tardios y a menuco son manifestaciones terminzies -
del sindrome de choque, Hay pruebas experiﬁenta?es de que des-
pués de la administracidon de bacterias c¢ramnegativas vivas ocu-

rren importantes cortocircuitos arteriovenosos &n los lechcs ce

pilares de lpos Organos susceptibles.

Esto intensifica la anoxia tisular, finalmente en algqunos casos
las células parecen ser incapaces de utilizar e} oxigeno dispo
nible. E1 resultado de la perfusidr tisular defectunsa 5 una
brusca disminucién en la diferencia AV de oxigenc y en la acide

mia ldctica.

Alteraciones hemodindmicas en 2l nombre.

Muc¢nas de las observaciones en relacidn cor la fisiopatologia -
del chogue por endotoxina se hicieron en animales y los datos -
hemodindmicos varian segln las especies estudiadas y las dosis
de endotoxinas administradas. L1 establecimiento de centros pa
ra el estudio del cnhogque ha permitido los estudios detallados -
de fisiopatologia en el hombre. Los resultacos de estos estu--

dios pueden variar con el tiempo en que son efectuados.



Por- =2jemplo, atl 1n1c1arse e] choque septlco, el-cudadrg Bs prw-
uur‘ﬁalmenherde Qasod11atac10n con aufiento del gasto cardwaco,
dizminucion en la res1stenc1a vascu]ar SISLem1CB, disminucion

¢r Tz presidn venosa centra] y aumento gn’el voldmen por lati-

ac .

En zzntraste en{eT}éthﬁéfséBfiéo avanzado, el cuadro predomi-
nantz es de vasoconstricciGn con aumento en la resistencia vas
cula- sistémica, disminucidn del gasto cardiaco, disminucidn -
2n 12 presidn venosa central y disminucidén en el volumen por -
tatizo.

A pesar de estas diferencias, ciertos choques s&pticos se han
necns evidentes cuando se han estudiado grandes grupos de pa--

cigntes. Puede resumirse en la siguiente forma,

i. Zhoque caracterizado por un vollmen minuto cardiaco normal.
sanguineo normal, tiempo de circulacidn, presidn venosa central

normal o elevada, Pn normal o elevado y resistencia periférica -
reducida. Estos enfermos tienen piel seca y caliente. Qcurre

hipstensidn, oliguria y Jactacidemia, pero el prondstico es bue
no. In este grupo el choque es atribuido a la desviacion de la
sangre a través de comunicaciones arteriovenosas haciéndola ind

til para la perfusidn de 6rganos vitales.

2. Cnoque caracterizado por volimen sanguineo normal, presidn
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venosa“céntral elévada, gasto cardiaco normal elevado, resié—
tencia periférica reducida, pero acidosis metabdlica acentua-
da, oliguria y lactato sanguineo muy elevado, indicando la per
fusidn inefectiva de los tejidos, o utilizacion deficiente del
osigeno. A pesar de que el enfermo tiene las extremidades ca

liente, su prondgstico es muy malo.

3. Los pacientes con voldmen sanguinec bajo, presidn venosa
central baja hematécrito elevado, aumento de la resistencia -
periférica, veidmen minuto cardiaco bajo, hipotensidn, oligu-
ria, pero sélo elevacidn mcderada del lactato sanguineo y Ph

normal o un poco alto.

Estos enfermos pueden ser hipovolémicos antes de la bacteremic
y su prondstico es bueno suponiendo gque el voldmen sanguineo -
sea restaurado, la bacteremia sea tratada con antibidticos apri
piados, los focos sépticos eliminados o drenados y se admfnis-

tren medicamentos vasoactivos.

4, Chogue caracterizado por volimen sanguineo'bajo{"ﬁreSiéh:-w”
venosa central baja y voldmen minuto cardiaco bajo, acidosis me
tabdlica muy descompensada y lactacidemia. En estos enfermos,
las extremidades estdn frias y cianfsticas. E1 prondstico es

muy malo.

Estas observaciones sugieren que hay varias etapas de choque --
séntico, desde la hiperventilacién, alcalosis respiratoria, va-

sodilatacion y el aumento o normalidad del gasto cardiaco en el



35

choque inicial, hasta la perfusion insuficignte ééragferizada
por 1a lactacidemia muy elevada, acidosis metabdlica, disminu
cién del gasto cardiaco y escasa diferencia AV de oxigeno en

el choque tardio irreversible. Ademds en algunos pacientes -
hay poca correlacidn entre el resultado y las anormalidades -

hemodindmicas.
COMPLICACIONES,DEL,CHOQUEVSEPTICO, o

Defectos de coagulacidn.- .En la mayoria.de._los. pacientes con
choque séptico hay una deficiencia de varios factores de la -
coagulacién, debido al consumo de los mismos, sindrome al que

se le ha llamado coagulacidn travascular diseminada (CID).

La patogenia de este sindrome comprende la activacion del sis-
tema intrinseco de coagulacién por el factor XI!I (factor de ha
german) seguida por la acuhulacién de agregados de fibrina y -
plaguetas sobre los trombos capilares que se han formado como
resultado de la reaccidn generalizada de Shwartzman, kLos agre
gados de fibrina y plaquetas son tipicos de la CID que se carac
teriza por una disminucién en los factores 11, V y VIII, fibri-

ndgenc y plaquetas.

Estas anormalidades de la coagulacidén ~se encuentran presentes
en la mayoria de los pacientes con-choque séptico; pero por lo
general no hay sangrado clinico aunque_en.ocasiones se.produ--

cen fendémenos hemorrdgicos debido a trobocitopenia o deficiencia
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La lesidén respiratoria se ha 11amadq;ch0que;bulm ry.se.carac

teriza por edema pulmonar, hemorragia, atéiéétb 'é{“fdrﬁacién -
de membrana hialina y trombos capilares. El édemaquImonar gfg
ve puede ser una consecuencia de un auméhtd'mérpado'en la per4¥
meabilidad capilar como resultado del encharcamiento pulmonar.
Puede ocurrir en ausencia de inéuficienéié cardiaca;rla'iﬁSUf{
ciencia respiratoria puede desarro]larse Yy progresar 1nc1uso -

mientras otras anoma11as vuelven a la normal1dad

Insuficiencia renal.- La oliguria se presehta temb}Anoren el

chogue y se debe a escaso volumen intravascular y perfusién re
nal insuficiente, si la perfusidn renal permanece insuficiente
se produce necrosis tubular aguda. En algunos pacientes se ob
serva necrosis de la corteza renal, como ocurre en la reaccidn

de Shwartman generalizada.

Insuficiencia cardiaca.- A]gunos pac1entes con: choque septico

desarrollan 1nsuf1c1enc1a del m1ocard1o aun cuando no sufran

cardiopatias antes “del choque.
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Con base en los datos. de experimentacién, la insuficiencia car-
diaca ha s1do atr1bu1da a.un producto de act1v1dad de enzimas
11sosom1cas en la reg1on esp]acn1ca 1squem1ca.' Este producto -

ha sido 1lamado factor depresor del m1oqard1o (EDM) funciona]--

mente. hay iﬁ'uf1c1enc1a ventr1cu1ar 1zqu1erda que se pone de ma

n1f1esto por{un aumento en la pres1on del Ventr1culo 1zqu1erdo

al final de la dsastole.‘ :

MANIFESTACLONES CLINICAS.

Por 10 comun la bacterem1afgramnegdt1va comxenza en. forma abrug

ta con esca]ofr1os, f1ebre, nauseas. vom1to, d1arrea y postra~-
cién. Cuando aparece el choque sept1co, hay ademds taqu1card1a,
taquipnea, h1potens1on,‘extrem1dades f1as y palidas a menudo --

con cianosis periférica; obnubilacidon mental y oliguria.

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

tivo se descubre con facilidad pero a veces los ha]]angs soh -

sutiles, en particular en los pacientes ancianos: deb111tados o

fiebre no se 1lega al diagndstico.

En ocasiones .aparece ictericia Yy swgn1f1ca<1nfeCC1on ‘en e1 irbol

biliar, hemn11s1s lntravascular [ hepat1t1s "téxica". Conforme --

P
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coagulac1on 1ntravascu1ar d1sem1nada, con hemorrag1a

cerebral 0 una comb1rac1on de estos factores.

TRATAMIENTO

Sostén de ]a.réspir%cidn.Q £n muchos pacienteé'con éhoque sép
tico ’!a.Po2 arterial estd deprimida. Es esencial establecer -
un paso de aire y administrar oxigeno por via nasal, o por me-
‘dio de mascarilla. Por lo general basta con la intubacidn tra

queal; la tranqueostomia rara vez es necesaria.

Se debe usar oportunamen*e un resp1tador c1c11co de pres1on po-

sitiva para. 1ograr una vent11ac1on adecuada y resolver el cua—- S

dro de h1pox1a 1ntensa.

Sustitucién de voldmenes. Usando la presidn venosé central o -
1a presidn de la cufia pulmonar como guia, se debe reéemp]azar,—

el voldmen sanguineo con sangre (si hay anemia); plasma, dextrén
(peso molecular de .70.mil o 40 mii),;seroa]bﬁmfna:humana.yw591g;:
ciones apropiadas de e]ecto}itqs,tggbtéqugp 591”°i53,d3¥§fQF§f':
salina y bicarbonato {1a que es pféfé?iblé al -lactato parael - -

tratamiento de la acidosis).
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La cantidad de 11qu1do que-se requ1ere a menudu es-el vo]umen

sanguineo normal y puede ser de 8 a 12 11tros en so]o unas-cuan
tas horas. Se puede necesitar mayores,cantidades aun cyando‘e]
indice cardiaco sea norma].‘ La oliguria:-en presencia de hipo--
tencidon no es una contraindicacién paka’cbhtinuar el tratamien-
to vigoroso con liquidos. A fin‘dé~ﬁFEVenirsé contra el edema

pulmonar, se debe intentar 15 diUfesié con ‘furosemida cuando:1la
PVC 1legue a un nivel de 10 a 12 cms.;y la presidn de la artc--

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

Antibioticos.- "Los hemocultivos y los cultivos de otros liaui-
dos corporales orexudados, deben tomarse anteé ﬁé 1nst?tufr el
tratamiento antimicrobiano. Los medicamentos se dardn por vie
intravenosa y los agentes bactericidas se usardn cuando sea po

sible. Los fdrmacos de eleccidn para la bacteremia gramnegati

va son:
E. Coli: Ampicilina o cefalotina
Kilebsiella-Enterobacter: Gentam1c1na

Proteus mirabilis: ' Ampicii‘na 0 cefa1ot1na

Es necesario restaurar la perfusidn t15u1ar’1o_més répidamente
posible, ya que cualquiera que sea su" va]or abso]uto e] caudal

cardiaco es incapdz de sat1sfacer 1as neces1dades.k.De este mo

12 volemia eficiz es el 1lenad vascular. - ngfihandéd'déi --



tratamiento.es -la-de-1lenar-los espacios extracelulares; 13 - .
sangre o en su defecto el plasma, son los elementos més conve
nientes para el llenado. La cantidad de 17quido debe ser -im-
portante; une ¢ dos litros por lo menos deben ser adminictira-

R

lzs tres primperas horas. - fste llenado se reziizg

[T

rd bajc una estricta vigiiancia clinica y hemodinamica, a iz

que se debe controlar,

Los tonicdrdicos s6lo serin utilizados después de un llenacgs
mdxims. E] isoproterenol y la dopamina (éste sobre todo nere
ce ser mejor tolerada y de eficacia superior) serdn utiliza--

dos cuando ne naya contraindicaciones (taquicardia supericr 2

120 o trastornos del ritmo}. En caso contrario se administe:

Py Tey

ré digitéliccs de répida eliminacidn.

Los corticoides son estimaacs y usados en désis masivas, per:

-

6lo tienen urz accidn terzpéutica como medios de prevencidn.

wr

Las droges wvasoactivas. Los vasopresores alfa estimulantes -
{levofed; en Z8sis moderac: pueden ser utilizadas en los Shocrs
calientes, perc la falta ce resultado inmediato motiva que sz
abandonen ridpiZzmente. Los alfa blogueantes (fenoxibenzaminz,
pentolamina) presentan dificultades en su utilizacidn, pero --
puede ser necesario en casc de éstasis pulmonar importante. --
Dentro de los zfectos de este mismo orden encontramas la morfi
na, gque disminuye la resiszencia periférica y las pulmonares y

puede llegar a ser favorabie en el estado de shock.
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Lo diurdti€os una vez acabada“ja fase del llenado, puéden man-

la diurésis o transformar una insuficiencia renal a diurg
si5 conservada. En la prdctice 1o mds importante es ‘1levar =<
acabu ei llenado vascular rdpidg y bién controlado. Luego se -
nuede utilizar una droga de efecto inotropo positivo y-después

diuréticas poderosos.

£} tratamiento de la infeccidn causal es fundamental ya que su
nficacia depende el prondstico final., Primeramente deberd des
ctibrirse el foco dnfeccioso que origina las descargas bacteria
nas y & continuacién hayv que suzrimirio. A vece§ serd necesa-
ria una intervencidn quirirgica, siempre gue una antibiotera--
npia adaptada haya sido puesta en prdctica {(teniendo en cuenta

srimera &1 gérmen del gue se trata y an segundo lugar los re--

sultados bacterioldgicos. .

Suzie ser causado por infarto miscdrdico extenso vero también -
nuege resultar de taponamiento cardiaco cuando la cavidad del

nericardio se llena rapidamente nor exudado. Jtras causas in--
Cluyen dafo quirdrgico o espontanec de vdlvulas cardiacas, em--
belia oulmonar masiva o cualquier otra forma de dano miocdrdico

qrave, de la indole de miocarditis extensa aguda,

Pricticamente todos los pacientes tienen disminucidn del gasto
cardiaco extenso que impide la circulacion adecuada, en fecha

reciente se ha tornado patente que algunos sujetos mueren ~--
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no por la insuficiencia miocdrdica directa sino a causa de es-
tancamiento patente de sangre en los vasos de capacitancia. --
La sucesifn parece comenzar con vasoconstriccidn arteriolar, -
seguida con el tiempo de atonia de los vasos mencionados. Des-
pués de un breve lapso, estos vasos se relajan y toda la micro-
circulacidn periférica se dilata por el efecto de la acidosis -
metabdiica y de diversas substancias vasodiiatadoras, como la -
histamina y la bradicinina., Sin embargo persiste alguna forma
de control por esfinteres del retorno venosc y en realidad crea
estasis masiva en los lechos capilar y de vénulas. En conse---
cuencia, el trasudado del plasma de los capilares y las venas -
hacia Jos tejidos intersticiales disminuye en realidad aigo el
volamen sanguinec asfi, pues, el gasto cardiaco bajo a veces re-
sulta de insuficiencia de la accidon de bomba del corazdn, pero
también puede depender de retorno venoso insuficiente al corazén

y de pérdida del voldmen circulante eficédz,

£n el momento en que el corazdn deja de funcionar adecuadamente
se presenta disminucidn del gasto cardiaco, perfusidon tisular -
inadecuada (manifesteado por llenado capilar pobre, piel fria,

cianosis, palidéz diaforesis), alteracién del metabolismo ana--
erdbico (dando alza al dcido ldctico), lo que ocaciona acidosis
metabdlica, disminucidn de la contractibilidad micdrdica y re--
sistencia periférica elevadas. Por los mecanismos de compensa-
cién que utiliza el organismo hasta cierto 1imite las demandas

de los tejidos comprometidos comprometidos son satisfechos, pe-

ro la isquemia se puede intensificar y comprometer mds aln la -



funcidn ventricular. ’

muerte del enfermo.

La terapéuticae debe 1ir encaminada a mejorar la contractibili-
dad del miocardio, disminuir el trabajo del corazén hipdxico,
reducir las resistencias vasculares periféricas y mejorar la

replecifn diastélica y la perfucidn coronaria.
TRATAMIENTO.

La diversidad de esquemas terapébticos propuestos evidencia -
la poca eficacia del tratamiento del shock. Debemos recordar
‘siempre que la lesion cardiaca va ligada a perjuicios anatomi-
cos mayores y que la eficiencia de la seccidn de la parte sana
del miocardio esta condicionada en gran parte por la calidad de
la circulacidn coronaria. Por esta razén es de fundamental ipm
portancia controlar las perturbaciones del ritmo y asegurar una

buena hematosis {oxigeno nasal o ventilacidn asistida).
MEDICINAS VASOACTIVAS

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

es beneficiosa. Los efectos inotropo y cronotropo positinS“fde
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estos farmacos traen consigo un aumento del caudal cardiaco -

cuyo nivel varia con arreglo a la accion periférqu;de;aquefri

1los y del estadé funcional del miocardio.

La accién vascular de estas aminas varian segiin estimulen a -

los receptores alfa o a los receptores beta.

Las aminas activadoras alfa van a provocar un aumento de Jlas
resistencias periféricas que no suelen estar al maximo de su
contratacidn en el caso de un shock cardiogénico. La noradre
lina es la sustancia tipo -y el metaraminol pertenece a este -
grupo. La utilizacidén 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 (isoproterenol, dopamina) provocan
un decenso de la resistencia vascular que facilita la eyeccidn

ventricular izquierda. ‘ g

Desgraciadamente las indicaciones exactas en que estas sustan-
cias vasoactivas resultan beneficiosas para el shock cardiogé-
nico no hay sido aln establecidas y dependen a cada momento de

la situacién hemodindmica.

Con respecto a Ja insuficiencia cardiaca aguda ademds de indi-
carse un régimen desodado y diurético cuya utilidad es indiscu

tible cuando existe signos de éstasis pulmonar o sistémica, --



zarad necesariafTavip;etYéncjén de los agentes inotropos (digi
zilicos, isoproterenol, dopamina)-cuya finalidad es acrecentar

=7 poder de contraccion del miocardio no infartado.

~ebe tenerse en cuenta que 1os agentes inotropos pueden origi-
~ar alteraciones del! ritmo y aumentar la consumicidn de oxige-
no del miocardic. £1 glucagbén tiene el mismo efecto inotropo
v ademds no modifica las resistencias periféricas ni favorece

Ios disturbios del ritmo.
THCK EN LA EMBOLIA PULMONAR MASIVA.

Una de las causas mds impertantes de shock cérc7ogéﬁico es la
znbolia pulmonar. A veces a la trombosis arterial pulmonar --
3¢ asocia una vasoconstriccidn arteriopulmonar que serd la cau
53 de ciertas dificultades de la eyeccidn del ventriculo dere-
cao. A los defectos del corazon pulmonar agudo se agregan Iaé
consecuencias de la cafda del caudal cardiaco de una hipovascula

rizacidon sistémica v de una insuficiencia funcional coronaria.

CLIYICAMENTE.~ El shock se caracteriza por la asociacion de --
una taquicardia con agitacidn, una cianosis extrema y un dolor
anginoso. Los signos del corazén pulmonar agudo son evidentes

o se manifiestan dnicamente en el ECG.:

EL TRATAMIENTO.- De un shock se utilizari la oxigenoterapia --

con gran caudal y la isoprenalina que tiene"unafdbbJe“aCcién:
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la inotropa positiva y la vasodilatadora de la arteria pulmo-
nar, ,Sj,la,taqujcardiafesrsuperior a-120, 'se puede recurrir

a los digitdlicos.

Si el estado de shock se mantiene estac1onar1o 0 se. agrava a -
pesar del tratamiento médico r1guroso, se debe cons1derar 1a

posibilidad de una desobstrucc1on qu1rurg1ca.

SHOCK ANAFILACTICO

En la génesis de la reaccién anafildctica consideraremos dos -

fenémenos : SRS 7 -
1) La sensibi]izéciéh:ihiéiél ﬁudé} que corresponde a la reac-
cién fnmunolégica del primer contactoi Cualquier sustancia
antigena es capdz de provocar la formacidn de anticuerpos -
séricos especificos. En el hombre los.anticuerpos-anafildc

ticos pertenecen a la familia de las inmunog1obu11nas-IgE y

se fijan en las células baséfilas.

2) ka reintroduccién secundaria en el organismo del mismo ahfi
geno (1lamado entonces especifico) origina an algdhoé minu-
tos la reaccidén anafildctica, que no depende ni de ?a‘natu—
raleza de1‘antfgeno ni de su posible accidn fisioiégica sino

de la reaccion del antigeno especifico y del ant1cuerpo fi=

jado en las: ce]ulas basofilas., S “,,,AMfylﬂ.,«——nufr—




de procesos ince rmed1ar1os que se intercatan entre 1a un1on -
del antigeno y-del antlcuerpo Yy ]a 11berac10nide sustanc1as -
farmacologicas intracelulares. S1n embargo, 1a h)stam1na y -
la bradiquinina fueron reconocidas como‘los pr1nc1pales_med13

doras en el hombre.

E1 shock se produce por una:bérdida sﬁbita del tono- de fas a;
teriolas terminales pertenecientes al conjunto del aparato --
circulatorio. £sta vasodilatacidn generalizada aumenta consji
derablemente el wvolimen del contenido vascular, provocando --
una estasis sanguinea periférica y una reducciGn ae ia masa -
sanguinea que se encuentra en circulacién. Paralelamente po-
demos observar una falta completa de control en 1a,permeébili

dad capilar, Jo cual facilita la exoserosis.

En la prdctica, =1 shock anaf11actlco se” desencadena (po} ejem
plo en el transcurso-de un tratam1ento de desenswb111zac1on)
al administrarse los alergenos los medicamentos de los cuales
105 mds importantes por orden de incidencia decreciente son:
la penicilina G, ios sueros terapéuticos heterflogos, algunas
hormonas polipeptidicas heterdlogas y mal purificadas; los pro
ductos de contraste yodados, los curarizantes; 10s anestésicos
v los barbitirices. Sin embargo, no existe una norma fija ya .
que cualquier medicamenteo sintético, organ1co 0 natural 8s -

susceptible de provocar un shock anaf11act1co en un’ sugeto -

sensibilizado, que por lo general desconoce,su:estado; Asio-
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mismo, podemo' refe'lrnos a las reacc1ones anaf11act1cas"por

p1caduras de 1nsecto&

Aungque . con51deramos ]a 1nyecc1on 1ntravenosa como “Ta
grosa, la: adm1n1strac1on de la sustancia por otras v1as tam--

bién puede desencadenar un shock anafildctico.

Finalmente, algunas sutancias pueden motivar directamente ---
(sin inyeccidn anterior) la liberacidn de sustancias vasoac-
tivas y provocar el mismo tipo de shock, 11amado,anafilactjcd};
Se tréta.dérpeptonas, almiddn, tripsina, sulfato de bdfiq}kci ;

trato de sodio o0 de nitrito.

CUADRC ELINICO

£l cuadro:glinjco;del,shockfanafi!éctico—es‘muy caracteristico:

momentos déspuéé'de la inyeccion, el sujeto presenta accesos -

de calor, polipnea, hipertemia (40°C) y trastornos.digestivos

con diarrea abundante que acompafan o preceden al shock. Otras
caracter1st1cas de este cuadro son la erupc10n de urt1car1a ca

liente, el broncoespasmo y a veces un: edema de la g]ot1s.: “

Este shock puede evolucionar espontaneamente y rap1damente, ya

sea hacia una mejora, ya hacwa da- muerte.
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TRATAMIENTO

to del shock anaf11act1co, partfc

tacién edematosa, pero a vece

cuando se ut111zan solos,

En caso de;tfastqrhd respiratorio agudo e]‘médjgbfphéderéfSe

obligado 3?1 £;5?

SHOCK NEUROGENO.

Ademés*dé?Tﬁélcuaaiﬁs hemééﬁﬁéﬁiéagfb;gﬁEEﬁéﬁéﬁxdéizEhddﬁé;'de
be mencionarse uh§'Var{énté 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 s1n perd1da de volumen sanguineo. Se ha demos-
trado en animales de 1aborator1o y seres humanos que los tornwr
quetes ap11cados a 1as-extrem1dades que han sufrido aplasta---
miento para 1mped1r la perd1da de 11qu1do no impiden el co]ap-”
so circulatorio si 1a 1nervacion de “1a extremidad permanece in .

tacta. Sin embargo en animales al seccionar 10s nervios 1nc1uso'
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Esta forma de co1apso c1rcu]ator1o, que ‘se’ supone med1ada por
el s1stema nerv1oso, a veces se Ttama choque neurogeno.iwla‘é.
patogenia se conoce -poco y~ se atr1buye de manera vaga ‘a’ vaso—

ditalacion de ta microcirculacién periférica.

En estos pacientes el pulso se torna lento, disminuye la re--
sistencia periférica y los vasos se ditalan, de modo que cae

la presion artefia]. Si la vasodilatacidn afecta toda la cir
culacidon periférica, puede haber pérdida importante del vold-
men sanguineo circulante efectivo. Debe aceptarse que esta -
explicacidn es principalmente tedrica; en realidad en algunos
casos del 1lamado chogue neurdgeno después de lesidn, no siem
pre se ha podido destacar pérdidas ocultas de sangre o plasma.
No obstante debe destacarse que esta forma de choque neurdge-
no es en realidad colapso circulatorio verdadero y no debe -~
confundirse con el desvanecimiento, que a veces se ha 1lamado

choque neurdgenoc.

E1 desvanecimiento parece ser una reaccién 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 volidmen sanguineo, manifiesta
u oculta, ni alteracidn en la accion de bomba del corazén. -
En realidad el factor desencadenante a menudo es sencil]amgn-‘

te "ver sangre",
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Auncgue se ha descrito por separado los diversos mecanismos pa-
togénicos, la insuficiencia circulatoria en un paciente deter-
minado puede resultar de confluencia de trastornos hemodindmi-
cos. E1 sujeto con infeccién grave no sdlo debe combatir la -
cirzulacién de toxinas bacterianas, sino quiza también tenga -
pérc¢ida importante de liquido en 1la reacci@n edematosa alrede-

dor de la infeccidn.

Es patente que el choque traumdtico suscita hemorragia, dolor
y ics reflejos concomitantes y puede en realidad ir seguido de
infeccidén bacteriana con las secuelas potenciales. De manera
‘oga las infecciones bacterianas pueden entrafiar mecanismos

cariiocgéricos ademds de éstasis periférica.

Sea ¢ual sea la fisiopatologia de la insuficiencia circulato-
ria, es probable que sobrevengan algunas alteraciones tisula-«
res v funcionales. Disminuye el riego sanguineo renal en esta

do normal aproximadamente 25% del gasto cardiaco fluve por los

Rl

rifones; muchos estudios han comprobado disminucidon del flujo
rerzl en el chogue a cifras de incluso 20% o menos del gasto -

car<lraco.

Disminuye incluso se suspende la formacién de orina. En consecuen~
¢iz la disminucidn de 1a excrecién de orina es cardcter clinico cldsico

del choaue y pardmetro Otil para estimar la gravedad del estado y la efi
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cacia dei'£réiémiento;,,La acidosis metabdlica originaihibére L

vaentilacion que diminuye la presidn parcial de.bioxido carbo-

nico en sangre arterial, pero ello .a su vez puedE'oﬁTgTﬁar

lentitud de la respiracidn y alcalosis respiratoria;:,;

La vasoconstriccidn duradera y la insuficiencia cfrculétoria -
pueden causar hemorragias en la mucosa y ulceras en el colon

y de esta manera sobreafadir la carga de hemorragia gastroin--
testinal en e} paciente con enfermedad critica. Por ello el -
sujeto en estado de choque a menudo presenta una pesadilla te-
rapéutica. Por ejemplo: se observan desequilibrios importan--
tes de electrdélitos en un paciente de insuficiencia renal o vo
ldmen insuficiente de sangre circulatcoria, jo que exige admi--
nistracidn intravenosa de 1iquidos cu.ndo el sujeto tiene cora

zdn con sobrecarga y en insuficiencia.
CHOQUE HIPOVOLEMICO

La pérdida de voldmen sanguineo, también 1lamada choqhe hipovo-
iémico patentemente se aplica a los casos de hemorragia arave.

También es el mecanismo supuesto en quemaduras extensas: al dis
minuir el voldmen sanguinec, también comienza a disminuir la --
presidn arterial, aumenta la frecuencia cardiaca, disminuye el

retorno venoso al corazdn y 1o mismo ocurre con el voldmen sis-
télico y el gasto cardiaco. La constriccidn arteriolar produce

aumento reflejo de la resistencia periférica.
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El aumento de la re51stenc1a per1fer1ca desv1a sangre"de ]a

piel y 1as visceras-a corazon y cerebro 1o cua1 exp11ca la pa-'
Tidéz y ta frialdad de 1a p1e1 Los mecanzsmos refIEJos que -
se ponen en marcha entranan 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 vasoconstriccién.y aumento de la resistencia peri-
férica. Aumentan la vasocbnstriccién mecanismos humorales como
jas catecolaminas 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 ]as arterias co-
ronarijas, pues se desvia la sangre de la periferia hacia orga-
nos vitales. al propio tiempo se activan otros mecanismos pa-
ra brindar sostén al volimen sanguineo en disminucidn. La dis
mimucién del flujo por los capilares origina menor presidn hi-
drostatica, desplazandose liguido del compartimiento extravas-
cular hacia el intravascular. La constriccidn de artericlas re
nales, junto ton la presién arterial baja disminuye la filtra
¢ién glomerular, Aumenta la produccion de hormonas antidiuré-

tica.

ta vasoconstriccidn renal disminuye l1a perfusidn del aparato -
yuxtaglomerular lo cual aumenta la produccion de renina y acti
va el sistema de angiotensina. Hay aumento de la secrecidn al
costerona que produce mayor resorcidn tubular de sal y agua., -

Todos estos mecanismos conservan ligquido -y brindan sostén al -
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velidmen sanguineo; Sin embargo, por Gltimo si la pérdida de

voldmen sanguineo no se restablece adecuadamente y'persiste el
choque, 1a resistencia periférica édmﬁenza a disminuir, posi--
blemente 3 causa del dafio ‘andxico de los centfos vasomotores -
del cerebro; el colapso circu]atorid en estas circunstancias -

puede conducir progresz:vamente a la muerte:
SHOCK HEMORRAGICO

Los efectos secundarios-de la pérdida sanguinea se desarrollan

en dos fases: Durante 1alprﬁméfaffé§e-~éj}§{§§e¢aiéa§énéfgico
provoca un aumento de las fesiéténcfés péEffE%%?éS‘y taéuiéar-
dia, 1o cual & su vez motiva un ascenso de la presién arterial
y del caudal cardiaco. En la segunda fase, la posibilidad de

compensacidn del organismo es insuficiente, la presidon arterial

y el caudal cardiaco descienden.

La prolongacion del estado de shock puede originar una insufi-
ciencia cardiaca persistente, aun después de haber sido restau
rada la volemia, HNumerosos factores intervienen en la génesis
de esta {nsuficiencia cardiaca: hipoxia, perturbaciones metabg
licas del miocardio, liberacién de factores tdxicos, anomalias

de 1a hemdstasis y modificacidn de la microcirculacidn.

CLINICAMENTE

Podemos observar palidéz, polipnea, agitacién y sed, ademis del



palpable.. A] pr1nc1p1o, el'nwv

procedemos sistemdticamente.

En un contexto traumdtico se debe tener en cuenta la posibilﬁé-'
dad de un hemotérax, un hemoperitoneo, un hematoma retroperitonea!

0 muscular.

Tratdndose de una hemorragia espontdnea debemos asociar[a,_

tes que nada, a una hemorragia digestiva y en 1a mujer afun he-

morragia de origen genital. Tampoco debemos perder de v1sta Ia
posibilidad de un hematoma en 10s enfermos tratados con ant1coa

gulantes.
TRATAMIENTO

Es sencillo, el urgente restab]ecimiento de la volemia y‘1a‘réa-k
tizacion de la hemdstasis. La volemia se restab]ece asegurando,}
un buen acceso venoso y 1levando a cabo perfu510nes con soluc1o- ;

nes macromoleculares y luego 1o mas rap1damente pos1ble con san-r

gre del mismo grupo.



A veces seVpeggsjtﬁréﬁunanbombaéque<agéTéEEfET’Bé§b dé las per
fusiones. La mejora del shock se logra casi siempre de forma
ripida, lo cual implica una vigilancia constante de Ta toleran

cia cardiopulmanar.—

No existen complicaciones especificas, salvo las que pueden --

desencadenarse a aprtir de las transfuciones masivas:

Jesiones asociadas. -
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eaprTiLo

S{NCIPE, DESMAYO 0 LIPOTIMIA |

Sincope es la pérdida besda,"ﬂfréhSitdria'de_ Cohétfmiént
Son accesorias otras man1festac1ones, ta]es como Ios mov1m1en--
tos convulsivos. La oerdxda brusca de] conocimianto se debe a
la disminucidn deI r1eco cerebra] es decir a la isquemia ce---

rebratl (anox1a cerebrai aguda)

Cuando en 1ugar de Ia perd1da de. 1a concwencza so]o ex1ste obnuff’

bilacion, se constituye la 11pot1m1a 0 desmayo, cue cas

are:z 23 ortostdticc.

T - ~

tiocatiopatogenia.- De los mecanismos merecen especial men---

rn

¢idn los que se citan a-continuacidn.

Circulatorios periféricos. Dfétinguiremos

los siguientes:

Al Atagques vasovagales o vasopresores por situzziones de stress
con predominio tan intenso del parasimpdticc {emociones, -
célicos, nefriticos, subidas de temperatura, anestesia, pun-
ciones) que resulta una dilatacion aguda de 1os vasos intra
musculares espldcnicos, con aclmylo de tanta sangre en ellos
que ocaciona una anoxia cerebral sincopal. Son los sinco-;b
pes mids frecuentes y dentro de este grupo cabe también can-
siderar la hipersensibilidad del seno carotideo, gque vere--

mos en seqguida.



D)

E)
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Atagques de tos-o broncoespasmos prolongados, que llegan a
provocar aumentos tan fuertes de la.presidn intratorécica
aue disminuve el-flujo-de sangre-al corazdn,con ello el

voldmen sistélico y por esto Gltimo.causan ahoxia;cérebra].

Hipersensibilidad del seno cartotfdeorq lasbprééfbﬁéé (gél,
pes en el cuello, corbatas bprésoras, étcl) éompuestd en
marcha de los siguientes reflejos a partir del mismo.

].‘ Hiperestimulacidn refleja del vago cardioinhibidor con
bradicardia o con bloqueo total (asistole), o sea, sin
cope cardiogénico secundario y en ocasiones posibie --
muerte sdbita.

2. Estimulacidon refleja del parasimpdtico total con vaso-
dilatacion visceral y de los mdsculos, inductora de --
hipotensidén arterial y sincope.

3. Estimulacidn refleja de los nervios vasodepreﬁores‘y di
latadores de los vasos craneales con dé§¢en$q>éﬁbit0'dé

la tensidn sanguinea intracraneal y sincope.

Ortostatismo con hipotensidn postural en sujetos por otra -
parte normales, en pacientes durante la convalecencia, en -
enfermos con grandes varicosidades venosas acumuladoras de
sangre; en la neuropatia diabética y después de la simpa--
tectomia o tomar exceso de gangliopléjicos, el sincope se

debe a la abolicién de los reflejos vasodepresores.

Arteriosclerosis u-oclusion de las grandes-arterias que --
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irrigan el cerebro, tal como ocurre en los denominados acce-
s0s isquémicos cerebrq1es transitorios {(trombosis a veces de
las cardtidas), en la oclusidén de las arterias vertebrales -
en adulto con espondilitis cervical y en el sindrome del ar-

co adrtico (enfermedad sin pulso),_ e

Perturbaciones cardiacas: » v
a) Detencién transitoria del corazén en'fibrifé;anfvebﬁfﬁ¢g‘v
lar o en asistole, debido a enfermedad cardiaca:pr{mafiai””
0 tras estimulacidn del seno carotideo. i

b) Disritmias cardiacas taquicardizantes que reducen'e]'i1e-*:
nado. cardiaco, o bloqueos que reducen el vaciado. .

c) Cardiopatfas con voldmen sistélico descendido (estenosisl
aértica, trombos, infartos al miocardio), especialmente -
al requerir un mayor volimen miruto que no eé satisfacto-
rio, al realizar ejercicios.

d) Embolismo pulmonar.

Perturbaciones cerebrales y metabdlicas.

a) La hemorragia masiva o la anemia intensa.

b) La hiperventilacidn respiratoria forzada y alcalosis que
resultan al exhalar excesiva cantidad de COZ’ con los ~---
ejercicios e hiperneas pueden disminuir Ja cantidad de --
C0, hemdtico y ello tiene un efecto de vasoconstriccidn -
cerebral con reduccidn del flujo. - o '

c) Viceversa, la acidosis respiratoria'chn:hjpoxemia*e"hipeg

capnia.
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d) La hipogifcemiaVCeﬁéﬁralreé otpa‘c§GSé de Ekﬁcbpe, que -
puede darse en los mi*edgméﬁésbé} addisonianbs, diabéti-
cos tratados con insu]iha"y‘éhA105”insulinomas pero eS‘;* 
mids frecuente en sujetos toﬁ'pfob1emas emocionales;.preg
sentidndose 2 o 4 hora;=désp0és de comidas con'excesé de

hidratos de carbond; ; 
CUADRO CLINICO

Su instalacidén es brusca, rapidamente se produce pérdida del
conocimiento con cafda al suelo y palidéz intensa, es decir,

un estado como de muerte aparente.

Puede haber convulciones. La facies queda pdlida a veces como
cadavérica, fria; las mismas caracteristicas tiene la piel, a
la que cubre ademds una transpiracidn fria. Las pupilas se -
hallan en medriasis y no reaccionan. La respiracién es ape--
nas perceptible por su lentitud y superficialidad. E1 pulso

no se percibe, en todo caso hay que atender las circunstancias
y ambiente en que se desarrolld el sincope e interrogar sobre
ta crisis de tos, sobre posibles sofocaciones y pérdidas de 11
quido (diarreas en los viejos) o de sangre al deponer (melenas
inadvertidas) mediciones previas, inyecciones de insulina, no-
vocaina guanetidina etc. excesivas actividades fisicas, dolores
violentos, exploraciones médicas {cateterismos), nublamientos
visuales y otras molestias muchas veces premonitorias del sinco

pE.



El exdmen fisico de todo sujeto que padece un sincope serd-lo -

mds completo posible, pues este accidente es a veces anuncio~ ="

de una grave afeccién cardiocirculatoria o cerebral.

S atenderd sobre todo al estado del corazén (bloqueos de ;on-'
duccidn y extrasistolias en el electrocardiograma), tensidn. ar-
terial en el decdbito y ortostdtismo y estado del sistema ner--
viose. Se analizard el estado de dnimo (ansiedad, hiperventi--
acidn etc.), solicitando del laboratorio un eximen de la orina.
giucemia, hemograma (anemias inaparentes} y nitrdégeno recidual

de la sangre.
Son oruebas especiales.
.} Monitorizacid6n ambulatoria del ritmo cardiaco durante 24 ho-

ras (telemetria Holter) también prueba de ejercicioc para de-

senmascarar disritmias ocultas.

™
~—

Las destinadas a probar la sensibilidad del seno c2rotideo,
estimuldndolo con masaje cervical y controlando la tensidn
arterial y el electrocardiograma durante el mismo. Si no

se produce ni hipotensidn ni bradicardia importante cabe pen

sar en una entidad eticoidgica distinta de ésta.

W
~—

£l electroencefalograma puede revelar trazados que traducen
el sufrimiento cerebral hipotensivo o un trastorno cerebral
causante del sincope.

4.) Pruebas de hiperventilacidn, la respiracidn mixima y lo mis

prufunda posible a un ritmo de 24 veces por minuto puede de-
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parars elﬂswncope tras esta h1pervent11acxon en Ios casos de

1a h1persens1b111dad a 1a apnea por hipocapnia.

5.) La h1potens1on postural seguida de exc951va taqu1card§akal
pasar del clino al ortostatismo descubre fallos en ]os re--
flejos presores y dinamicos de la circulacién. 7 ‘erﬂ

6.) La inyeccidn de cinco unidades ce insulina intfavendshﬁcon
descenso de 1a glicemia por debajo de Sbmgfloo ml. es;signi
ficativa de tendencia a una excesiva hipoglicemia y de pre-
dominio de la gldndula pancredtica sobre los érganos‘endé--

crinos contrainsulares.
DIAGNOSTICO -

Se base en la presentacidn de un cuadro géherdi y localrdé hUE£
te aparente, con palidéz acentuada, abolicibén de la conciencia

y de la motilidasg, suspensién aparente de la respiracidn que --
puede llegar a ser tan superficiales que dejan de ser ostensi--

bles.

Debe distinguirse de:
1. EY shock o0 colapso.- En estos no hay detencidn de la respi-
“racibn ni pércida de conocimiento y el pulso, aunque peque-
fic es perceptibie.
2. lLa lipotimia o desmayo.- Aqui también existe palidez, pero
las funciones cardiacas vy respiratorias aunque débiles, son

bien ostensities. Se ha dicho de la lipotimia y con razon



que “€s un SlnCOpe atenuado en el que aunque: puede ser pro-ﬂ

vocado por las mismas causas del sincope Ta perd1da derla o

conciencia es 1ncompleta o muy fugaz. La h1ster1aryflos -

s1ncopes psicdgenos provocan muchas mas vecesimeras

mias que verdaderos sincopes. R v :
E1 coma tiene de comin con el sincope 15'pérdidajd¢ Téféoﬁ_,
ciencia, de la sensibilidad y motilidad, pero en el coma ia
pérdida de 1a conciencia es mds duradera (horas,rdias).

En la epilepsia no hay detencién cardiaca aparente, se pro-
duce mordedura de la lTengua, miccidn espontdnea. convulsio-
nes y el electroencefalograma es tipico. va facies del epi
léptico en fase de crisis no suele palidecer. EIl "petitma]f
sin convulsiones, puede ser muy difici) distinguirlordel sin
o de la Tipotimia. ;

Otra posibilidad diagnostico-diferencial es 1a histeria. £En
esta hay casi siempre brusca coloracidn de la piel y ni el
pulso ni el corazén dejan de percibirse. Los ataques de sin
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 caracteristicos.

Deberd distinguirse del sincope los episodios transitorios
de debilidad muscular, como en la pardlisis periodica fami-

liar.

Un ataque vasopresor con sincope tipico o simple desmayo tiene .-

por lo general, una razdn aparente, como por ejemplo una emocidn

{que puede ser externa o tan sGlo provocado por la visidn de una

A0 ST DO un BAanendne oon uUng ATe i unooLonab, ur
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0 un gran agotamiento; otras veces se trata-de un sujeto cdnfw
valeciente de una enfermedad debi]itante,COmd:Ta'§rfﬁeryV§ue
por causa de ella tiene el centro vasomotor inéétab]e. En-al ‘
gunos individuos sanos este centro no funciona bién y se desf
mayan facilmente en atmésferas calientes y himedad de una ha-
bitacidn 1lena de gente. Ciertas personas sufren un sincope
cuando se exponen al frio y esto hace ague la natacidn sea pe-
ligrosa para ellas. También el estar mucho tiempo de pié pro
duce lipotimia con mds facilidad a unas personas gque a otras.
Un simple desmayo rara vez sobreviene sin aloiin aviso'y la --
clase de este aviso ayuda al diagndstico. Las premoniciones
usuales son debilidad muscular y temblor, nduceas, sudores y
aturdimiento, estos sintomas pueden persistir después de'ﬁe——.

cobrar del todo el conocimiento.
EVOLUCTON

Si es favorable, hay rdpidamente reco1orac56n'dé:15fﬁie1ﬁyﬁne-

torno de 10s movimientos respiratorios y-delpulso; en caso cop

trario, sigue un pulso fatal. E1 cerebro:np‘resiﬁte?ﬁés.de -
cinco minutos la isquemia, cesando la funcién de los centros -
vitales del tronco cerebral, el pronésticb;débehdé mucho de la

etiologia.

TRAIAMIENTQ;,W:j;:7~4'*":“*f'"

Acostar élren%ermo: con'}d'c@ﬁeia“ladééqégléV{ﬁé}_ﬁﬁé‘l& lengua



(]}
(123

obstruya la via resbiratoria) y las ropas de§aju;tadas del -
cuello, térax y abdomen. Estimu?aciénchténealfaciai;media£ ‘
te agua fria o haciendo inhalar agua de colonia. Pero el tfgv
tamiento fundamental depende de 1la etiapétoggnia que se 50spe
che en cada caso. En el paro cardiabo se daréd un fuertekéolf

pe en el pecho y si no hay respuesta se intaurardn los medios -

de reanimacidn.

En la hipotencién ortostdtica es fundamental el incorporar --

despacio. y megor tras un ejercicio con 1as piernas, med1as -

eldsticas faJa abdomwnal Y- sxmpat1com1met1cos (Efortxl Cora-
mina). : ~

En el vaso depresor emotivo, reflejo psicdgenc, sedantes (bar-

bitiricos, atardxicos b"secediheos) y mantener al desmayado -~
tumbado, en tanto este pa11do, no se le fuerce a2 levantarse --
prematuramente, pues muchos se redesmayan, se evitardn las cir

cunstancias que favorezcan e] acceso.




TRATAMIENTO DEL SHOCK =~ .

Todos los medicamentos empTeédb§igﬁ-ellg§tado de shock son 'po

tencialmente téxicos, por lo qu e utilizardn cuando es

erradicacién de las

cardiaco fué débqu

cardiovascular.

Del 70 al 90% de origen cardiovascular es por infarto al mioQ
cardio y el restante a otras cardiopatias. De las causas de
origen no cardiovascular que cursan con paro son 1as interven
ciones quirdrgicas, asfixia, shock eléctrico reflejo intenso
parasimpatico enfermedad vascular cerebral, hemorragiaAgras-—

trointestinal masiva y empleo de fdrmacos.

Para poder determinar paro cardiaco, debe haber ausencia de -
latido cardiaco, tensidon arterial, pulso periférico, activi--

dad respiratoria e inconsciencia.

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

bre un plano resistente, 1a cabeza en hiperextensidn, la man-
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dibula jalada hacia adelante para_evftér la ohétfu;ciénfdexf
las vias respiratofias superiores,con,lé bdsé posteriqr def:
la lengua. De inmediato se inicia la respiracidn asistidé‘y
masaje cardiaco.  La re;piraciéﬁ sera boca a bdca, en ndmero
de 14 a 20 insufldcidnes por minuto, durante la insuf]acién

se oprimira la-nariz ﬁafa evitar que el aire se escabe por -

ella.

Si se cuenta con mascarilla o un repirador mecdnico se evita
rd 1a respiracién boca a boca. El masaje cardiaco se lléva
acabo realizando una presidn enérgica con el taldn de la ma-
no derecha o izquierda sobre la parte inferior del esternfn
(base del apéndice xifoides) y la man~ libre se apoyard so--
bre el dorso de 1a otra para ejercer mayor presidon. E1 mé-
dico estara arrodillado o parado a cualquier lado del enfer-
mo se evitardn objetos que impiden el libre movimiento del -
terapeuta y la presiGn se hard fuerte y ritmicamente (60 ve-
ces por minuto). Al dejarse de comprimir el tdrax, se dard
tiempo suficiente para que se reexpanda y por cambio de pre-
siones intratordcicas se facilitarda la entrada de sangre ha-
cia las cavidades del corazdon. Con estas ténicas se puede -
tener un mantenimiento artificial de la circulacion y de la

ventilacidn y con ello el restablecimiento del latido cardia

cao.

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

ma alternativa compresidn del torax 5 veces por cada insufla-
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cién pulmonar. El tiempo aproximado de duracién de las.manio-

bras de resucitacién serdn de 15 a 30 minutos..

E1 paro puede deberse al cese brusco de la funtfﬁn del‘corazén'
y los mecanismos que pueden originar esta situacidn crftiéa -
son las siguientes: Fibrilacidn ventricular (actividad eléc--
trica del ventriculo incoordinada, sin contraccidén muscular -~
efectiva), asistéliica {no existe actividad elécirica) y ritmo
agonal {caracterizado por compietos "QRS" muy anchos, irregula

res y de tendencia bradicardizante).

Pero si el paro es debido a sistolia se debe aplicar directamen
te en las cavidades ventriculares, adrenalina al 1:1.000 di---
suelta en 10 ml. de solucidn glucosada o fisiolégica vy se pasa
ré lentamente. Para que una vez restituide el lz%ido cardiaco
aplicar gluconato de calcio al 10%, con excepcidén de los pacien
tes digitalizados. También se ha empleado con éxizo el isopro-
terenol a la dosis de 0.02 a 0.04 mg. cada 3 a 5 minutos hasta

el total restablecimiento del latico cardiaco.

E1 paro cardiaco puede volverse a repetir en las siguientes 48

horas. Durante este periodo lo habitual es la inestabilidad de
Tos signos vitales y por ello el enfermo permaneceri monitoriza
do durante las 24 horas. Una vez restituido el latido cardiaco
en casos de fibrilacidn ventricular o sistolia, aplizar 50 a -~
100 mg. de xilocaina por via venosa para después de 48 horas --

sustituirse este fadrmaco por procainamida.



Si se presentan signos de edema cerebral debido a anoxia se
empleard manitol al 10% en 200 ml., que se pasara por’goteo
rapido. También se ha utilizado con este mismo fin la difenil
hidantoina en désis Unica de 7 mg./Kg/.v.v. y la metiipre=’ k

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

Arritmias.- Losrtﬁastornos del ritmo cardiaco en enfermos en
estado critico son relativamente frecuéntgs y el tratamiento
estd dirigido a corregir la anomalia demostrada clinica y --

electrocardiogrdficamente.

Simpaticomiméticos.- Los simpaticomiméticos muestras diferen-
cias farmacolfgicas importantes las cuaies deben ser conoci--
das con exactitud, para poder emplear adecuadamente estos far
macos en enfermos en estado critico. Se nha indicado la pre--
sencia de receptores alfa y beta, estos Gltimos se encuentran
divididos en receptores beta I que actian en corazdén e intes~
tino y 1os receptores beta 2 que actGan en los bronguios, le-. -

cno vascular y dtero.

Epinefrina.- El mecanismo de accidon de 1a epinefrina o adrena
lina es semejante a todos simpaticomiméticos, pero tienen meca
nismos de actividad importente sobre corazdén y vasos periféri-
cos. Si se aplica por via venosa se eleva bridscamente la pre-
sign arterial, mds marcada l1a alza de la presidon arterial sis-
télica que la diastdlica debido a 1a accign vasoconstrictora -
como la estimulacion miocdrdica (incremen;a la fuerza y frecuen

cia del corazdn).
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Sila epinefrina se aplica'bor'viarsﬁbcuténea éste efecto pre '
sor es menos intenso sobre las variaciones bruscas de la p}e-
sidon arterial. Al estimular los receptores alfa de los vasos
sanguineos se produce vasoconstriccicn. siendo mas importante
su efecto a nivel de la piel, mucosa y rifion. La désis baja

de adrenalina producen dilatacidn de los vasos de los misculos
esquelécicos y las dosis elevadas producen vasoconstriccidn.
Esta vasoconstriccidn a nivel esplacnico ocaciona alza de las
resistencias vasculares a niv=l renal, reduciendo el flujo --
sanguineo (-40%) lo gue produce isquemia y liberacidn de reni

nas.

La circulacidn ceronaria con désis bajas debido principalmente
a la prolongacidon de la didstole, Este farmaco estimula Jlos
receptores beta del corazdn y activa al miocardio produciendo
taquicardia, aumento de la fuerza del corazén y del consumoc de
oxigeno lo gque facilitard la presencia de arritmias. Cuando -
se aplica por via venosa puede producir apnea de duracion breve.
Su accion broncodilatadora es marcada y aumenta la frecuencia

y 21 volimen respiratoria.

La accidn sobre el sistema nervioso central es pobre pero puede
originar inquietud, cefdlea y temblor. Dentro de los desérde-
nes metabdlicos lo caracteristico es la hiperglucemia, alza de
dcidos libres, elevacidn transitoria de potasio y su accidn calo

rigénica por incremento del metabolismos
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La epinefrina es rdpidamente destruida por enzimas como la -

"MAD". y.-la-tCOMT"—Se uti] zdxpt?qué;EZEZnte”en casos-de -

paro cardiaco y shock anafildctico a 1a désis de 1:1000 di--

suelta en 10 ml. de solucién fisioldégica o glucasada y se pa
sard por via subcutdnea, venosa o intracardiaca en cada caso

en particular, ...

Norepinefrina.-. La norepinefrina o Jevarterenol se conside-
ra el mediador quimice esencial, que se libera en las terming

ciones del sistema nervioso simpatico.

La noreninefrina tiene accidon sobre los receptores alfa y po-
cos efectos sobre los beta, excepto en el corazdon (la accidn
sobre los receptores alfa es mids débil que si se aplica epine
frina). Su aplicacidn endovenosa produce alza de la presiadn
arterial. Reduce el flujo sanguineo renal, cerebral, hipdti-
co y muscular y produce aumento de la circulacion 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 solu
cion fisicldgica o glucosada para pasar gota a gota hasta te--
ner un control de las cifras tensionales. Si al suspender el
farmaco, las cifras decaen nuevamente se evitarad continuar su

empleo y se empleardn otros farmacos.

Isoproterenol.- E1 isoproterenol o isoprenalina es un férmaco
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que va actuar sobre:los receptores beta, con accién poco marca

da sobre 1os'réceptofésfaifé},'SdﬂattiGn;es”séleéfiﬁa}sobfe el
sistema cardibvascu]ar y bronqdiél. Redu¢e la resistencia‘pe-
riférica y la presidn diastolica, eleva el gasto cardiaco por
alza de la presidn sistdélica y reduce el flujo sanguineo renal.
Ademds produce broncodilatacién y sus efectgs metab6licos son

semejantes a las demads drogas simpaticomiméticas.

Se considera al isoproterenol un vasodilatador coronario y vas-
cular periférico pero posee accion cardioestimulante. En enfer
mos con coronariopatias se observa desviacion de la sangre de

los vasos enfermos hacia los vasos sanos lo que puede ocacionar
mayor amenaza de isquemia miocirdica. También reduce la pre---
sidn diastédlica, de suerte que el flujo coronarioc no alcanza a

suplir las necesidades miocdrdicas de oxigeno aumentando por el
factor cardioestimulante del farmaco y con la consecuente acu--
mulacidn de lactato en las fibras miocdrdicas. Se administra -
este farmaco a la dosis de 50 a 100 mg., disuelto en solucidn -
glucosa o fisioldgica, para pasar por goteo de 0.02 a 0.04 mg.

cada 3 6 2 minutos y suspenderlo cuando las cifras trensionales

permanezcan estables (tensién sistélica mayor de 80 mm. Hg).

Se debe suspender el fdrmaco en presencia de taquicardia (+100
min.) arritmias o falta de efecto. Se puede asociar la cloro-
promacina con isoproterencl, por la accidén vasodilatadora efi-
cdz de este dGltimo farmaco, pero puede ocacionar depresidn res

piratoria e insuficiencia hepdtica. Por 1o que sé6lo se utilizan dosis
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pequefias de isoproterenol y de otras drogas para que en-los mo
mentos de observar manifestaciones téxicas suprimir los medica

mentos administrados.

Se han obtenido resultados favorab]es cuando se comb1na e1

proterenol con 1a norepinefrina, porque la. suma51on de estés he -
dicamentos mejora la perfusidon.de los tejidos 'y 1a act1v1dad car
diaca. La combinacion de isoproterencl y dopam1nak1ncremgntan
los efectos inotrdpicos de ambas drogas y reducen las accfbhes
respectivas vasodilatadoras y constrictora. Se htiﬂi1a%?iﬂﬁsoé;
proterenol con excelentes resultados en 1os shocks hemoﬁrégfcds

traumdticos y séticos. S ,;"j?vfréf**f'

Dopamina.- Este fdrmaco actda sobre la carboxilasa, enzima que-
transforma la dopa en dopamina, de esta manera intervendrd en -
la bigosintesis de la noradrenalina por lo que al conjuntarse-]q
accidn de los dos fdrmacos se puede desencadenar una respuesta
presora. La dopamina es un agente beta estimulante, con poten-
te accidn inotrdopica positiva sobre el miocardio, lo que dd co-
mo resultado alza del gasto cardiaco. -Ademds produce aumento =

del flujo mesentérico y renal.

Se disolver? la adopam1na en soluc1on glucosada o f1szo1ogica -

para pasar por via venosa a goteo Iento ala dos1s de 5 a“30

mcg/Kg/minuto lo que produc1ra un a]za del gasto cardiac 

voldmen circulante efect1Vo, incremento de 1a c‘

cdrdica y cambios. m1n1mos de 1a reswstenc1a per1fer1ca
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Se utiliza 1a dopam1na en todos 1os t1pos de’ shocks.. Nd;SeAdé;Q

be utilizar este med1camento 51 se presenta trastornos de1 r1tf

mo cardiaco no correg1dos o f1br1lac1on ventr1cu1ar.'

Corticosterdide§;-‘ En e] estado de shock se ha ut1112ado cor-
ticosteroides de] t1po de la met11predn1solona una o varias dé

sis de 20 a 490 mg/Kg/v.v. A cont1nuac1on se resumen. las pr1n-
cipales acciones de los-corticosteroides gue son. estab11lzan7
las membranas de los Tisosomas, mantienen 1la 1ntegr1dad ce]u]ar,
favorecen la vasodilatacidn, mejoran la perfusion t1su1ar):refﬁ:fz
duce la acumﬁlacién de dcido ldctico, incremento de 1a d{dféigi
sis horaria, facilita el cirerre de las derivaciones pq1ﬁ§n§res‘l

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

Se ha seﬁa1adb hhé;é%éﬁcia‘antiendotoxina de 35 veces mayor de
Ta metilprednisolona que 1a hidrocortisona, porgue su efecto - . .
lo ejerce al proteger las membranas 1isésémfcés, disminuyendo
al maximo la destruccidn celular e impidiends la liberacidn de

toxinas bacterianas.

La principal indicacidén de los corticosteroides es: el shock f””

séptico pero se ha utilizado con gran éxito en. losrshbcks que

no han presentado n1nguna mejoria con la ap]1cac10ng

farmacos.



Vaodilatadores.~ 'Si predom1na ]a vasoconstr1cc1on severa en

el shock se debe adm1n1strar’vasod'

cian de1 volimen sangu1neo

dio, Dibenzi]ina, c1qrpromac1nq

Expansares del plasma.‘_gEh~e1jshock’hipovolémico por hemorri

gia deshidratacidn o quemaduras extensas se empleard solucio-
nes de albimina al 5% plasma fresco, dextran, soluciones glu
cosadas hiperosmolares o sangre total. E1 mecanismo de accidn
de los expansores consiste en aumentar el voldmen sanguineo, -
incremento de la sangre de retorno hacia las cavidades dere~-~

chas del corazén, mejora el flujo y diuresis horaria (siempre
que no exista dafio renal) y’eleva las cifraS~ten;iona1es por

incremento del gasto cardiaco.

La cantidaﬁ adminfstrada'de expansores del plasma varia en re-
lacién con los requerimientos del sujeto, pero una vez corregi
das 1as‘a1teraciones de la presidn coloidosmética se pueden'--
agregar soluciones salinas isoténicas o solucion glucosada al
5%. En el comercio se encuentran dos formas de dextran, de pe
so bajo (40.000) y de;tran de peso mo]ecu1ar*e1évado'(75{005){'
Se aconseja'adminfstrar esta sustancia en una solé ocasién,~pe
ro si se continda empleando se corre el pelxgro de produc1r in

cremento de la viscosidad sanguinea y ag]ut1nac1on er1troc1tar1a.

Parte del destrdn administrado por v1a venosa se e11m1na s1n -

grandes cambios por la orina pero 1a mayor parte sezdespol1me-

riza lentamente y se transforma en glucosa que sigue &1 camino
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catabdlico .habitual-del-mon 65565 Tdé; rSezﬁéigndicadﬁlqueﬁe1'7
dextrdn produce flevitis en el s1t1o de la- extravac1on del 7vj
farmaco por lo -que estd contrawnd1cado su empleo por v1a sub, 
cutdnea: La administracidn rap1da pue&é provocar h1pergluce

mia y sindrome hiperosmolar.

Antibidticos.- Cada dia aumenta mds la frecuencia de infeccig
nes por béci?os gramnegativos y lamortalidad suele ser hasta
mds del40%}; Cuando se desarrolla shock como complicacidn de

bacterémiéy1akmorta]idad puede ser del 50 al 80%.

La seps1s como causa de shock solamente puede ser sobrepasada
por el shock hemorrdgico y cardidgeno. Los microorganismos -
masrfrecuentes implicados en el shock séptico son la E. Coli,
Proteus, Aerobacter y Seudomonas. Se¢ ha sefialado un conjunto
de factores predisponentes que favorecen el desarrollo de bac
teremia por gérmenes gramnegativos, siendo en arden de impor-
tancia las siguientes: Infeccidn del tracto uninario {instruy
mentacidn, reciente o procedimiento de manipulacidn en el trac
to urinario cerviz), diabetes mellitus, cirrosis, Jeucemia, des
nutficién edades extremas de la vida, estado previo de salud y

terapia con corticosteroides.

E1 tratamiento de shock bacterémico se debe iniciar en base de
un diagnéstico presuncional pero debe tenerse en,cuenta'lbs'Si
guientes lineamientos: -

a) Antibiéticos especificos.



Una

Comb1nac1on de ﬁnt1b1ot1cos
Drenaje quirirgico si esta indf&édoT
Corticostérdides :
Expansores del volﬁmen;ﬁaﬁgyfheo*
Isoproretenol E

Vasopresores.

vez que se ha puesto en marcha todos los lineamientos para

el tratamiento eficdz de shock séptico, se tiene que determinar

a través de procedimientos clinicos y monitoreo la evolucion --

del

enfermo. En todos estos enfermos se tendrd que hacer una -

revision periddica de los siguientes pardmetros clinicos para

evitar cualquier complicaciodn.

(1o BN
— e

Mejoria del sensorio y aspecto general

Qisminucidn de la cianosis periférica.

Aumento de la piel de la rodilla, dedos de las manos y pies.
Aumento de Ya excrecibén urinaria (+40 mi/fora),

Kumento de la presidn del pulso.

Normalizacidn de l1a presidon venosa centra1

Aumento de la presién sanguinea sistdlica (+90 ml., de Hg.)

Se administrard al principio penicilina sdédica cristalina en -

dbosis de 10 millones por via venosa, cada cuatro horas sola o©

combinada con sulfato de kanamicina en d6sis de 500 mg., asi -

como cefalotina en désis de 2 gramos cada cuatro horas y genta

micina en ddsis de 3 mg/Kg. por peso corporal via intramuscu--

lar.
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Durante ‘las primeras 72 hbrds,ée hari un tratamiento en forma
empirica para después ajustar;ei:ééQuema de1‘traﬁamiento segin
los resultados de cultivo'y antibiograma y la respuesta clini-

ca.

Diuréticos.- En el estado de shock se utilizan dos tipos de -
diuréticos, manitol y furosemide. ET1 manpitol es un diurético
osmdético que se emplea a diferentes concentraciones de 5, 10
20% en cantidad de 20 a 100 g. su principal indicacidn es de-~-
terminar si el enfermo cursa con insuficiencia renal funcional
u orgdnica. Con este fdrmaco se logra un incremento de la diy
resis hora {+30 mi/hora), pero si la diuresis hora no mejora,

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

La furosemice-mejora el flujo renal y la redistribucidn sanguf
nea de médula a corteza. También se ha sefialado gque reduce la
presidn capilar pulmonar, con un minimo cambio del! gasto c¢ar--

diaco.

Se emplea en la insuficiencia ventricular izquierda por infar-
to al miocardio, signo: de sobrehidratacidn con o sin manifes-
tacion de congestidn pulmonar. La dasis varia de 40 a 200 ng./
v.v. ¥y las ddésis subsecuentes varian 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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G]ucosé.;iwgeiencdgk&ra en el mercado 1a gluébsa en concen--
traciones que varia de 5, 10, 20 y 50% sola o combinada con

vitaminas, amjnoécidos y/o electrolitos. Se-utiliza para --
disminuir el catabolismo protéico acelerado, brindar calorfias

y prevenir la acidosis por ayuno.

Su uso estd contraindicado en el coma diabético, hemorragia -

tracerebral o intrarraquidea o insuficiencia renal grave.

Cloruro de sodio al 0.3% su empleo mds importante es para res
tituir volimenes extracelulares. Su contraindicacidn mds im-
portante es la hipernatremia y la retencidn de liquido en di-

ferentes compartimientos del organismo.

Bicarbonato de sodio.~ Se encuentra en mercado en frasco dmpy
la de 50 ml. que contiene de 0.89 mEQ/ml. {(aproximadamente -
40mEQ). Se utiliza el bicarbonato de sodio para corregir sig-
nos de acidosis metab6lica {insuficiencia renal, deshidratacion,
cetosis, acidosis diabética, desnutricidn, envenenamiento por
drogas) y su empleo en 1a acidosis respiratoria estd muy limi-
tada, Se diluye la solucidn del bicarbonato de sodio en solu-
cién fisioldgica o glucosada y se administra lentamente por --

via endovenosa.

La cantidad total de bicarbonato administrada, varia en cada -

caso particular.
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Cloruro de potasio.- Se encuentra en el mercado en frasco am-
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 anurja u oliguria, insuficiencia.adreno--

cortical e hiperpotasemia:

Se hard la expansién del voldme r con solucién sa-

lina istoténica con ritmo de 500 ml. por minutos en individuos

que no cursen con insuficiencia cardiaca congestiva.

Origeno.- En los enfermos en estado critico es frecuenie la -
presentacidn de insuficiencia respiratoria crénica, por 10s --
siquientes mecanismos: hipocalemia, sepsitoxinas, dafios por la
intubacidn, microembolizacidn transfusiones masivas, daho por

oxigeno al 100%, sustancias vasoactivas, reacciones inmunoldai
cas, shock, infecciones sistémicas y dafo neuroldgico. Se ha

sefialado por diversas estadisticas que el 40 a 60% de pacientes
con patologia extrapuimonar, la insuficiencia respiratoria pue-

de ser la causa de muerte,

Por 1o que en estos enfermos se iniciard de inmediato la oxige-
nacidén, con oxigeno humectado en concentraciones bajas a través
de cateter nasal, mascarilla facial, intubacidn endotraqueal o

traqueostomia. E1 flujo de oxigeno se incrementa de 0.5 a 1 --
1itro hasta obtener una oxigenacién adecuada de mds de 85%. Se
comprueba el grado de oxigenacidn del enfermo mediante la ob=--=-
servacion clinica del estado mental y con la determinacion de -

los gases séricos.
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it evitard administirar oxigeno seco pof se} huy irr{tante; por
ic aue se agregarah sustancias humectantes del tipo del agua. -
con un tercio de alcohol. La intoxicacién con dx%geno semeja

in zuadro de epilepsia, gque cede con la administracidn de fengo

sarzital o diazepan.
%o se debe suspender la oxigenoterapia {continua o intermitente)
aessués de iniciada, porque se puede producir una hipoxemia mds

marcada que la que existia anteriormente antes del tratamiento.

Sangre.~- Se evitard la pérdjda de vollimen sanguineo por la la-
ceracison superficial de 155 vasbs por presion local, ligadura,

o la aplicacion de esponja de.gelatina (Gel-goam). Si la hema-
~ragia o5 secundaria a discrasias sarguineas se efectuard siem-

are tratamiento etiocldgico y no sintomdtico.

Se adaministrard paquete globular en lugar de sangre total del

tipo y Rh del enfermo en una o varias unidades cuando el shock
sea por hipovolemia por pérdida de grandes—cantidades!dé voiﬁ;'
men sanguineo, p.ej.: hemorragia gastrointestinal, heridas pun-
zocortantes, pancreatitis hemorrdgica, abortos, embarazo extra-

utering roto, etc.

Mo debe efectuar administracidén sistemdtica 'de sangre, porque -

5@ puede ocasionar reacciones a pirégenos:iﬁESbébfficas, trans-

miciones de enfermedades de donador;a_recéptor y que la sangre
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en . que no se cuenteé con

esté contaminadal™ Sdlﬁwéﬁvggiﬁééiéheg
el tipo de Rh del enfermo, se recomjéndd administrar de 500 a
1000 ml. de sangre ”0"'Rh1hegatfv£‘y dé;pqésfse continuard ad-

ministrando del tipo y'RB del enfermo.

Cirugia.- Las indicaciones para realizar procedimientos qui--
rirgicos en estos enfermos criticos deben ser especifices, por
que las complicaciones durante y después del tratamiento qui-~
rirgico son muy elevadas. Sin embargo en muchas situaciones -
cerd el (nico procedimients con que cuente el terapéuta para -
salvar la vida del enfermo, P.Ej.: tUlceras de stress, Ulceras

gastrointestinales, varices esofagicas sangrantes, embarazo --

extrauterino roto, aborto incompleto, perforacidn uterina, etc.
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En el consultorib e1~Cirujan0'Dénfisfa,
ciente ‘en estado de shock deberd. tener la tecnol_gxa y medv-

camentos necesarios para cua]qmer‘ caso de emergencwa

Los estadios de shock y en especial el shock anafi]écfico --
que es el mas frecuente en odontologia, va que al administrar
un antibiotico, anastésico o bien por traumatismo estamos ex
puestos a que un paciente caiga en. estado de "shock o 1ipoti1

mia.

Por 10 que antes de cadé tratamiento es necesario hacer una
buena historia clinica ademds de los estudios necesarios de
laboratorio que es 1a cfave para evitarnos problemas, va que
a través de é&sta podremos saber el estado actual de salud --
del paciente y asi teper €xito en nuestra practica profesio-

nal.
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