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PROLOGO

E1 interés que me 1levd ha realizar este trabajo fue
el observar que el Ndontdlogo en México, recurre al médico --
general al presentarsele en su practica profesional el sin---
drome de "shock" o choque y no saber en ese momento el trata-
miento adecuado a seguir, para conservar en un momento deter-

minado inclusive, la vida de nuestro paciente.

- Es por eso que en esta tesis hago una recopila---
cidn de datos e investigaciones sobrelos trabajos y experien-
cias recientes, tanto en clinicas como en hospitales sobre el
tema. Ademas incluyo la sintomatologia, fisiopatologia y tra-
tamiento de los diferentes casos en los cuales se hace pre---
sente el shock o choque, tratando con ello que quien lea es--
ta tesis tenga una mayor seguridad, al presentarse-ante el --

problema, tanto su paciente como el mismo.
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INTRODUCCION

Shock es un término empleado por los clinicos, pa-
ra describir un sindrcme caracterizado por postracidn durade
ra e hipotencién, que generalmente se acompafian de palidez,-
frialdad y humedad de l1a piel, colapso de las venas superfi-
ciales, alteraciones mentales, y falta de excrecidn urinaria.

La extensa literatura del tema refleja gran desa--
cuerdo respecto al sentido y significado de la palabra, sin-

.
embargo, la mayor parte de estas desavenencias provienen del
empleo deun solo nombre para describir un estado producido -
por causas diferentes, este desacuerdo desaparece, si se usa
el término "shock" dentro de los limites de su definicién, -
especialmente para senalar el estado clinico del paciente, -
sin referirse a la causa subyacente.

Algunos autores han empleado otros términos para -
eludir el desacuerdo causado por la palabra "Shock", siendo-
estos desorientadores. Shock se refiere a 10os signos que pre
senta el paciente y, dentro de esos 1imites, el término es -
vadlido y aceptable.

Los signos clinicos del shock suelen enmascarar la
enfermedad principal aunque es requisito previo conocer la -
causa subyacente para comprender totalmente la fisiopatolo--
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gia y el tratamiento de un paciente dado. Por esa razén, -
se ha objetado el empleo del término shock en su sentido --
mas amplio, sin hacer referencia a la causa que 10 produce,-
y por ello algunas autoridades en la materia han insistido -
en que seria mejor descartar el témmino, dado que no hay un-
tratamiento del shock, sino el tratamiento de un paciente --
en shock como resultado de una enfermedad principal, por ---
otra parte, el concepto de shock como sindrome es preciso --
se usa ampliamente, e indica el estado clinico grave del pa-
ciente, que es comin a numerosas enfermedades, y es el comin
denominador de una alteracidn avanzada de las funciones vi--
tales, independientemente de la causa inicial, y que puede -

1levar a la muerte.

ASPECTOS HISTORICOS.- El1 periodo experimental de investiga--
cion del shock comenzi en 1839 con las investigaciones de la
boratorio sobre el shock traumdtico hechas por el cirujano -
GEORGE WASHINGTON CRILE. El1 enfoque experimental en anima--
les de laboratorio domind el pensamiento médico durante los-
siguientes 50 afios. La mayor parte del trabajo experimental-
fue hecho por fisi6logos, bioquimicos, y anatopatélogos, que
aceptaron con facilidad el término "shock" para describir el

tema central de sus estudios.
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Al comenzar el siglo, se propuso el concepto de --
colapso vasomotor como mejor explicacion del shock. el Dr. -
Crile demostrd que el corazdn podia bombear sangre que le --
11egaba y considerd que el centro vasomotor del sistema ner-
vioso central y la circulacidn periférica eran los sitios --
de disfuncidn primaria. Las contribuciones de Crile en este
campo fueron importantes. Fue uno de los primeros en estimu-
iar el interés en las explicaciones fisiolégicas, y 1lamd la
atencibn respecto a la importancia de 1os cambios circulato--

rios periféricos.

Durante T1a primera guerra mundial, el interés por-
atender mejor a los pacientes de shock por heridas se tradu-
Jo en aumento de los estudios experimentales acerca de tono-
vascular, permeabilidad capilar, reserva alcalina y volumen-
vascular. BAYLISS y CANNON estudiaron 1035 efectos del shock
por heridas después de lacerar y aplastar midsculos en anima-
les de experimentacién. Los efectos generlaes de esas lesio
nes se atribuyeron a la circulacidn de sustancias tdxicas --
producidas por destruccidn de 1os misculos. Sin embargo no -
se comprendia correctamente la importancia de la pérdida de-
liquidos y la infeccidén. La medicacién del volumen sangufi--
neo por técnicas de dilucién de colorantes, hechas por Nor--

3




man Keith y sus colaboradores se aplicé ulteriormente en --
Tos heridos, pero s6lo se le reconocié parcialmente la impor
tancia deia replecidn de volumen en el shock. NO es nueva -
la controversia entre los que defendian el empleo de vaso---
constrictores y 1os que estaban en favor de 1a terapéutica -
vasodilatadora, que entonces incluia mantener el cuerpo ca--

liente por medios fisicos.

Entre las dos guerras, disminuyé el interés por --
investigar el shock. Se estudid la importancia de la Istami
na como adente tdxico, en 10 especial con el shock anafilic-
tico, se supo que la insuficiencia suprarrenal era factor --
predisponente que hacia a 1os pacientes mas susceptibles al-
shock, aun después de una pequefia lesién. Con el progreso de
las técnicas para medir los cambios de liquidos y electréli-
tos se descubrid que las alteraciones de intercambio de 13--

quidos sin pérdida externa era un mecanismo importante en el

shock trauméatico.

Blalock precisd claramente el papel primario de --
las pérdidas locales de 1iquidos en las zonas circunscritas-

de la lesion traumdtica.

Luego de un periodo de calma después de la sequnda

guerra mundial, vino en aumento el interés por valorar el --
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flujo sanguineo yla integridad funcional de diversos Grganos
Yy sistemas. E1 riego sanguineo cerebral, pulmonar, hepdtico-
y renal, asi como la circulacidn coronaria, se examinarcn --
cuidadosa y separadamente y en relacion con el flujo sangui-
neo general total. La importancia de lamicrocirculacion se -
estudid en detalle, especialmente en relacidn con factores -
neurohumorales, sedimentacidon y oclucién emb6lica, el papel-
de la insuficiencia renal y la infeccidn, como complicacio--
nes del shock, fue tema principal de las investigaciones ---
clinicas durante la guerra de Corea. Ademds de las lesiones
traumaticas, 1os investigadores norteamericanos que hicieron
estudios con heridas en 1a guerra de Corea se preocuparon --
por el shock asociado a fiebre hemorragica. Después de 1955
se reconocid la importancia del shock bacteriano, como enti-
dad clinica independiente por los esfuerzos de un grupo diri
gido por el Dr. WESLEY Spink. Las investigaciones en anima-
les en el laboratorio en 1os que se reprodujo experimental--
mente el shock bacteriano se basaron en la suposicidon de que
las endotoxinas eran la causa del trastorno. Los efectos he
modinamicos de la endotoxinas bacterianas despertaron el in-

terés de un extenso grupo de cientificos y de investigadores

clinicos.




En el decenio pasado, la atenci6én de muchos inves-
tigadores se orientd a muchos estudios mds directos acerca -
del shock clinico de pacientes. Con 21 refinamiento de las-
técnicas de cateterismo cardiaco, examen de la funcidn pul--
monar, y estudios de depuracidon renal, es posible hacer me--
dicaciones fisiologicas exactas en los enfermos. Con las ba-
ses clinicas se miden en la actualidad, de manera cuidadosa,
la presion intraarterial, el gasto cardiaco por los métodos-
de FICK o de dilucion de colorantes, tiempo circulatorio, --
°H sanguineo, tension de COZ y de saturacidn de oxigeno. Con
tar con dichos méetodos permite al médico tener informacidon -
mejor, para planear y vigilar un tratamiento, con mayor efi-
cacia que en lo pasado. En parte por el estimulo del conse-
jo nacional de investigacidn, en las unidades establecidas -
en los G1timos cinco anos, que estudian el shock, se observa
mejor a los pacientes. Se han empleado incluso computadoras-
para facilitar el estudio de los enfermos, y se incluyeron -

como parte de los medios clinicos para ampliar la eficacia -

y alcance de este esfuerzo.




FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK

E1 shock es <ciclico en su naturaleza y una vez --
desencadenado por el insulto circulatorio incial se produce-
ia secuencia de eventos, cada uno afectando desfavorablemen-
te al siguiente. Se constituye asi un proceso patogénico pro
gresivo, iniciado en el plano hemodindmico, con deterioro de
varios de los componentes del sistema circulatorio, condu---
ciendo a una perfusidn inadecuada de los tejidos y que se --
acompafia por una serie de alteraciones bioldgicas, fisicas y

quimicas que terminan en una destruccidn irreversible de la-

estructura y funcién de la cédula.

No debe entonces, considerarse al shock como un --
problema exclusivamente hemodinamico, sino expresado como un
todo producido por una falla hemodinamica que lleva a la de-
ficiencia de perfusidn y a la consiguiente hipoxia celular -
y que va acompafiada por alteraciones biofisicoquimicas (como

resultado de B hipoxia y de la hemodindmica deficiente).

De tal modo debemos abordar el estudio de su fisio
patologia en sus tres aspectos principales.
1.- Alteraciones hemodinamicas.
2.- Alteraciones del plano celular.
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3.- Alteraciones biofisicoquimicas y hemodindmicas complemen

tarias.

1. ALTERACIONES HEMODINAMICAS DEL SHOCK

Para 1a mejor comprension delas alteraciones hemo-
dindmicas observadas en el shock, se considera que conviene-
una recapitulacion de la organizacidon del sistema circulato-
rio.

E1l sistema circulatorio se compone basicamente de-
tres sectores, a saber:

1.- Corazon, el 6rgano central de impulsion de la sangre.

2.- Vasos sanguineos sistémicos, arterias y venas. Conducto-
res eldsticos que l1levan y drenan la sangre entre el cora---
26n y 1os tejidos y que abarcan desde los grandes vasos de -
Ta base hasta las diminutas arterilas proximales (vasos de -
resistencia) y desde las mindsculas venas distales hasta las

grandes venas dela base (vasos de capacidad).

3.- Circulacion capiltar (microcirculacidn, circulacidn peri-
férica o lecho capilar), red capilar microscopica distribuida
en la intimidad de los tejidos y principal elemento de la re
gulacion de l1a perfusib6n y de los intercambios metabdlicos -
con la célula.

E1 corazdn y 1os vasos sistémicos componen la ma--
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crocirculacion y se distinguen de la microcirculacion por --
los respectivos calibres y principalmente por sus mecanismos

de regulacién funcional.

Una vez producido el dafio que comprometa o perju--
dique cualquiera de 1os componentes basicos dela circulacidn
se instala una insuficiencia circulatoria aguda y aparecen -

una serie de alteraciones hemodinamicas.

Las principales alteraciones hemodindmicas observa
das en el shock son:
Disminucidén del volumen sanguineo circulante arterial y veno
SO
Dismunucidn de retorno al corazén
Dismunucidén del rendimiento céardiaco
Descenco de la presion arterial
Vasoconstriccion sistémica arterial y venosa
Insuficiencia microcirculatoria aguda vasoconstrictiva
Insuficiencia microcirculatoria aguda vasopléjica

Dismunucién del retorno sanguineo a los tejidos.

La instalacidon de la insuficiencia circulatoria --

aguda se efectlia precisamente pormedio de la eclocidon en --

secuencia de las alteraciones hemodinamicas antes mencionadas,




dispuestas en cadena y que constituyen un ciclo vicioso: el-
ciclo hemodindmico de la fisiopatologia del shock. EI1 prin-
cipal evento del ciclo y generalmente el desencadenante, es-
la disminucion del volumen sanguineo circulante, que puede --
producirse por causas y mecanismos diversos y que, una vez

presente, determina un decrecimiento en el retorno al cora--
z26n, que lleva fatalmente a una disminucién del rendimiento-
cardiaco, pues éste, como es sabido, depende escencialmente-
de el volumen que 1lega a el. A este descenso del rendimien-
to cardiaco corresponde una inmeciata caida de la presién --

arterial.

Siendo la dindmica circuiatoria normal totalmente-
incompatible con regimenes de presidén hidrostdtica intervas-
cular muy bajos, el organismo procura compensar este estado-
haciendo en accion los mecanismos de compensacidn, represen-
tados principalmente por la liberacidon aumentada de cataco--
laminas que actdan produciendo vasoconstriccion sistémica --
(arterial y venosa) y cierto grado de estimulo de 1a con----

tractilidad miocdrdica.

En sus comiensos la vasoconstriccidén es beneficio-

sa y tiende a normalizar la circulacién, sin o persistieran-
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las causas del shock. Sin embargo, la constancia de la ac---
cion de los agentes causales que vuelven hacer descender la-
presibn arterial desencadena una constriccién mas intensa y-
persistente, por una liberacidn exagerada y continua de ami-
nas vasopresoras, condicifn esta responsable de la instala--
cidn de una insuficiencia aguda de la circulacidén periférica
capilar (insuficiencia microcirculatoria aguda que puede ser

de dos tipos.

Inicialmente se proudce l1a insuficiencia microcir-
culatoria constrictiva con intensa hipoxia histica isquémica.
Con la persistencia de hipoxia isquémica, se desarrolia otro
desorden funcional de la circulacidn capilar, mucho mds gra-
ve, con vasoplejia y estasis, instdlandose una insuficiencia
microcirculatoria vasopléjica, que también es hipdxica (hipo
xia histica por éstasis). Esta forma de insuficiencia capi-
lar es, a su vez, responsable de la franca disminucidén del -
retorno sanguineo de los tejidos y obviamente, de nueva dis-
minucidn del volumen sanguineo circulante, restableciendo --
el circulo vicioso que si no se interrumpe, evolucionara ha-

cia un desceniace fatal.

Este ciclo se cumple précticamente en todas las --
formas clinicas de shock.
11




Puede desarrollarse integrado por todas sus fases-
0 solamente por parte de ellas, dependiendo de la etiologia,
de la gravedad y de B fase evolutiva en que se encuentra el-
shock.

En las fases iniciales y en determinados tipos de-
shock, algunas alteraciones hemodindmicas todavia no estdan--
presentes o no participan en el ciclo; sin embargo, despuées-
de un tiempo de evolucién variable sin la atencidén o en las-

fases mds tardfas, el ciclo se presenta en forma integra.

También cuando la causa inicial desencadenante es-
corregida o cesa de actuar, o si se instituyen medidas tera-
péuticas tempranas, el ciclo no se completa o es interrumpi-
do en su desarrollo, recuperandose el enfermo por medio de -
sus mecanismos de compensacion.

E1 comportamiento de 1amacrocirculacion en el shock.

La consecuencia hemodinamica inmediata del compro-
miso del corazdn, del volumen sanguineo o del tono vascular,
es la caida dela presion arterial. Cuando esto ocurre, el -
sistema circulatorio acciona inmediatamente sus mecanismos -
de autopreservacidn, poraue el organismo no tolera un régi--
men de baja presidn hidrostdtica.

La macrocirculacidn (corazén y vasos sistémicos)--
12



inicia y participa activamente de la compensacidn circulato-
ria, accionada porel centro vasomotor mediante barorrecepto-
res, quimiorreceptores y el sistema nervioso autdnomo, se --
desencadena en ella una respuesta compensadora simpatica, --
por liberacidn de catecolaminas. Estas, actuando sobre el co
razdn, aumentan su rendimiento; actuando en las arteriolas -
(constriccién) elevan la resistencia periférica y, actuando-
en las venas (venoconstriccidn) vacian 1os lechos venosos. -
Esto provoca inicialmente un refuerzo del bombeo cardiaco y-
aumento de la resistencia periférica, restaurando la presidn

arterial y recuperando al paciente.

Si el agente desencadenante del shock continuara -
actuando, la constriccion arteriolovenular se intensifica, -
extrayendo sangre de drganos o tejidos menos escenciales y -
desvidndola hacia la circulacidn central, favoreciendo la --
irrigacién de areas vitales como el cerebro y el corazén ---

cue son imprescindibles para la supervivencia inmediata.

Se vacian primeramente las extremidades, la piel,-
el aparato musculoesquelético, el bazo, el higado, los intes
tinos etc. En el pulmdn ocurre un fendmeno inverso, es decir,

congestibn, pues la sangre es desviada a su circulacidn por-

ser un are poco susceptible a la estimulacidn adrenérgica -
13




(pobresa de alfarreceptores) y porque acaba por establecerse
una relativa insuficiencia ventricular izquierda por defi---

ciencia del flujo coronario.

COMPORTAMEINTO DE LA CIRCULACION PERIFERICA

E1 conocimiento mds critico y la completa compren-
sion de la fisiopatologia del shock exigen el perfecto escla
recimiento de 10os fendmenos que ocurren en la intimidad de -
los tejidos, en ia circulacidn capilar, para explicar la --
drastica reduccidon del volumen de sangre que de alli retorna

y por ser ella el mayor componente del sistema circulatorio.

Estos procesos de la microcirculacidon son de im---
portancia bdsica y para su mejor entendimiento es necesario-
recapitular nociones relativas a la estructura y funciona---

mientos normales de la circulacidn periférica.

La circulacidn capilar se compone basicamente de--
las siguientes estructuras: arteriolas terminales, metaarte-
riolas, precapilares, capilares y venulas colectoras. Estos
elementos constituyen la unidad capilar, siendo también com-
ponentes de la microcirculacidn: pequefias arterias, arterio--

Tas proximales, vénulas distales y pequenas venas.

Estos pequenos vasos se distribuyen en forma preci
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sa en los tejidos. La arteriola terminal, gque proviene de -
la proximal, se ramifica constituyendo las metaarterioclas y-
estas a su vez dan origen a numerosos capilares gque son pro-
cedidos por un corto segmento de confluencia, denominado pre
capilar.

Despues de desempefiar su funcion, los capilares de
saguan en las vénulas colectoras y desde alli enlas distales.
La porcidn precapilar posee fibras musculares lisas dispues-
tas circularmente, formando 1os 1lamados esfinteres precapi-
lares, que son de gran importancia, pues controlan el flujo-

de sangre hacia el capilar.

Las metaarterilas se extienden desde la arteriola-
distal hasta las vénulas colectoras distribuyendc 1a sangre-

por los capilares, pero también pueden conportarse como cana

les directos.

En el sistema circulatorio, a medida que avanza --
hacia la periferia, disminuye progresivamente el nimero de -
fibras eldsticas y musculos lisos de las paredes de los va--
sos. En la microcirculacidén se verifica que las artericlas-
terminales, metaarteriolas, precapilares, capilares y vénu--

las colectoras no contienen fibras eldsticas, dependiendo de

su tonicidad directamente de las fibras musculares. Estas, a
15




su vez, escansean progresivamente tornandose discontinuas --
en la arteriola termianl y metaarteriolas, para desaparecer-
en la parte distal de las metaarteriolas y en los capilares-

que son meros tubos endoteliales.

La microcirculacidn, cuya extencidon se estima en--
96.000 km, es 1a mayor unidad organica del cuerpo y repre---
senta el 90 % de todos los vasos sanguineos del organismo. -
Debido a esta magnitud, cuando estos vasos dejan de funcio--
nar eficazmente, incluso en un area limitada del cuerpo pue-

den ocasionar la desorganizacion de toda la economia.

La circulacidon capilar estd organizada con preci--
sién y tiene una fisiologia propia altamente especializada,-
distinta por completo de la requlacidn y funcionamiento del-
corazon y los vasos sistémicos, cuya actividad es regida por
los centros vasomotores cerebrales, sistema nervioso autdno-

mo y los baro y quimiorreceptores de sus paredes.

Luego que la circulacion traspasa las arteriolas -
proximales, pasa a ser controlada por sustancias quimicas --
vasotropicas, denominadas factores vasotropicos humorales, -

de origen sistémico o local.
Los de origen sistémico son constrictores, constituidos en--
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su mayor parte por los catecoles y 1legan a los tejidos por-
la sangre.

Los de origen local son en escencia dilatadores, -
de naturaleza quimica variadisima, productos de la actividad

metabblica Tocal de millones de células del propio tejido.

La regulacidn local propicia el dnico mecanismo --
de ajuste del flujo sanguineo, de acuerdo con las necesida--
des del tejido en ese momento, el flujo es controlado por la
vasomocion delas arteriolas terminales, metaarteriolas, vénu
las colectoras y principalmente esfinteres precapilares, que
actdan bajo el control de los mediadores sistémicos y loca--
les. Cuando las c@lulas carecen de nutiricién, los mediado-
res vasotropicos locales (en especial per la abertura del --
esfinter precapilar), son liberados por ellas y se acumulan-
siendo en seguida transportados por la sangre, con pasaje --
a la vénula colectora, incorporados a la circulacifén general
y metabolizados o eliminados. Pasan entonces a actuar a ni-
vel delos tejidos ya nutridos los factores vasotrSpicos sis-
témicos (constrictores) contenidos en la sangre que llega --
por la arteriola, promoviendo la constriccidon de los esfinte
res precapilares y desviando la sangre de los capilares, que
pasa directamente porla meteaarteriola.
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Las variaciones de el flujo de la sangre son, pues,
controladas por la contraccidon o relajacion muscular local,-
mediante un mecanismo preciso, bastante sensible y bien coor
dinado que, de acuerdo con las necesidades de los tejidos se
realiza basicamente de las siguientes maneras:

a) Sangre que entra intermitentemente en los capilares, bajo
el comando del esfinter precapilar, con un intercambio meta-
bélico optimo con las células, que es el medio Gtil y normal.
b) Circulacién confinada a la metaarteriola, con un minimo -
de intercambio entre sangre y tejidos, cuando ias células -
no precisan nutricidn, manteniendose cerrados los esfinteres
precapilares por accidn delas catacolaminas sanguineas.

c) Por medio de anastomosis arteriovenosas directas, sin que
la sangre pase por launidad capilar. La anastomosis arterio-
venosa 0 shunt arteriovenoso via inidtil para la nutiricion,-
se observa con cierta frecuencia entremezclada con la circu-
lacién capilar. La sangre s6lo circula por esta via cuando-
encuentra impedidas las rutas normales, por vasoconstriccién
excesiva. Sirve para drenar la sangre que l1leva a la micro--
circulacidén y no consigue ingresar en ella, sirviendose de -
los shunts para el retorno.

Como se puede verificar, el capilar en si no posee
18



contractilidad propia y su dilatacion depende enteramente -
del tono de los vasos que 1levan o drenan la sangre. Ade--
mas de la simple conduccidn de Ta sangre, tiene el capilar -
una funcion fundamental que es 1a de regir los intercambios-
sanguineohisticos. Esta funciodn es‘ejercida gracias a su pro
piedad de permeabilidad que, por procegos de difuncién, fil-

tracion y absorcifn, se regula el transito de sustancias a -

travez de sus paredes.

Los factores vasotrdpicos humorales (sistémicos y-
Tocales) existen en nimero ilimitado, no habiéndose identifi
cado la mayor parte de ellos. Para explicar la accion de es
tos factores vasoactivos sobre la microcirculacion, es nece-
sario recordar que a nivel de las terminaciones nerviosas --
ce los vasos existen receptores que responden a estimulos --
diversos que se calsifican en 4 categorias: 1) receptores -
alfa, constrictores inervados por fibras simpaticas vasocons
trictoras, cuyos efectos son mediados por la noradrenalina -
¥ que responden a la adrenalina y a la noradrenalina circu--
lantes; 2) receptores beta, dilatadores, no inervados que -
responden a la adrenalina e isuprenalina; 3) receptores ---
gamma dilatadores, inervados por fibras simpdticas dilatado-
ras cuyo mediador es la acetilcolina.
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COMPORTAMIENTO DE LA CIRCULACION CAPILAR EN EL SHOCK

Al producirse la insuficiencia circulatoria sistémica (macro
circulatoria) se altera también la fisiologia de la circula-
cion capilar, instalandose una insuficiencia microcirculato-
ria aguda, que puede presentarse en dos aspectos: por una --
insuficiencia constrictiva isquémica o por una insuficien---
cia vasopléjica de estasis. Habitualmente esta Gltima suce-
de a la primera en las fases mds tardias de la evolucibn, --
pero también puede ocurrir de manera primaria en determina--

das formas clinicas.

La instalacidén de la insuficiencia microcirculato-

ria aguda se desarrolla del siguiente modo:

La liberacion exagerada de sustancias constricto--
ras determina, desde un principio, una alteracién de el pa--
tron normal de vasomocién de la microcirculacion, confinando
2l flujo de sangre a las metaarteriolas debido al cirre de -
los esfinteres precapilares. En esta fase por jn mecanismo -
compensador, se verifica el paso del liquido intersticial --
hacia el interior de el capilar, por la reduccidon de la pre-

3i6n en su interior.

Cuando se intensifica la constriccidn que oprime -
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mas aidn las metaarteriolas, el flujo se hace también por las
comunicaciones arteriovenosas para escurrimiento de la san--
gre y obtencidon de el retorno venoso, pues la perfusién his-
tica se acentia y los tejidos entran en franca hipoxia isqué
mica.

La carencia de abastecimiento de oxigeno a la cé--

lula la obliga a cambiar su metabolismo aer6bico normal por-

una forma anaerobica, pasando cada molécula de glucosa a for

mar dos de dcido lactico que no son aprovechadas y que se --
van acumulando junto a otros metabolitos dcidos, provocando-

una franca acidosis local.

Encontrandose los tejidos en franca hipoxia isqué-
mica y acidosis, l1a microcirculacién intensifica su autono--
mia funcional intrinseca activando violentamente 1a produc--
cién de mediadores vasotrépicos histicos locales (dilatado--
res). Esta 1iberacidn aumentada de mediadores dilatadores --
v su acumulacidn acaban acarreando un grave deterioro funcio

ral de 1os misculos lisos locales con pérdida de el patrdn -

rormal de vasomocifn, produciéndose entonces por 1a relaja--
cion total, el 1lenado irrestricto de los capilares y la es-
tasis en l1os mismos.

La sangre presente en los capilares en estas con--
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diciones, no suple a las necesidades de 10s tejidos porque -

permance estancada en la microcirculacidn, en una estasis --
hip6xica y es sustraida de la circulacidn activa, constitu--
yendo el fendmeno de secuestro sangquineo periférico (capi---
lar). La estasis capilar es agravada mds adn por la cons---
triccién de las arteriolas proximales y las vénulas distales,
pues al estar ellas distantes de la influencia de l1os media-
dores locales, persisten bajo el comando de los factores va-
sotropicos sistémicos y los impulsos nerviosos (constricto--
res). La constriccidn arteriolar agrava la estasis al impe-
dir la transmision de la presion hidrostdtica necesaria a --

la movilizacion de la circulacidn capilar.

La constriccidon venular, bloqueando el flujo de --
la sangre estancada, la apresiona y eleva la presidn intralu
minar, forzando un aumento exagerado de la permeabilidad ca-
pilar. Ese aumento de la permeabilidad provoca el pasaje and-
malo de proteinas palsmdticas dela luz de el capilar hacia -
2]l intersticio, con pérdida de el valor oncdtico de la san--
gre, pasaje de 1iquido intravascular hacia el intersticio --
donde queda retenido por las moiéculas proteicas, formando -
el edema intersticial, contribuyendo todo ello al retorno --
venoso de los tejidos bastante disminuido.
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Después del estudio delas alteraciones en el plano

microcirculatorio, podemos mencionar las principales altera-
ciones hemodindmicas del shock.

Disminucién de el volumen sanguineo circulante arterial y --
vVenoso.

Disminuciénidel retorno al corazon.

Disminucion del rendimiento cardiaco.

Descenso de la presidn arterial.

Vasoconstriccidn sistémica arterial y venosa.
Vasoconstriccidn microcirculatoria- hipoxia isquémica.
Vasoplejia microcirculatoria.

Llenado irrestricto del capilar.

Aumento de B permeabilidad capilar.

Pasaje de plasma hacia el intersticio.

keduccién del retorno sanguineo de los tejidos.

ALTERACIONES CELULARES EN EL SHOCK

En el plano celular, durante 1a vigencia del shock,
se desarrollan graves alteraciones o disturbios. Ellos son -
bdsicamente el resultado de la hipoxia, que se establece co-
mo consecuencia de la deficiencia de perfusidn, por isquemia

o por falta de renovacibn sanguinea (estasis). Aunque actual
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mente se atribuya también un efecto perjudicial directo de -
determinados agentes etioldgicos (principalmente endotoxinas)
sobre Ta membrana celular y sus organelas citoplasmaticas, -
la hipoxia es la gran responsable de todas las serias alte--

raciones de la célula durante el shock.

E1 estudio de s alteraciones biofisicoquimicas --
¥ funcionales y estructurales de la intimidad de 1a célula,-
en muestras de tejidos vivos afectados por la hipoxia, es --
ex tremadamente dificil. Sin embargo, modernas investigacio-
nes relativas a alteraciones celulares observadas en shocks-
graves o prolongados, realizadas con perfeccionadas técnicas
de ultracentrifugado, mostraron una serie de alteraciones --
debidas a la hipoxia, en diferentes sectores o0 estructuras -
de la célula. Por su importancia, se destacan las observa--

das a nivel delas mitocondrias, lisosomas y 10s ribosomas.

ALTERACIONES DE LAS MITOCONDRIAS

Las mitrocondrias son organelas citoplasmaticas --
de forma alargada, que se encuentran en niimero aproximado al
millar en cada célula, son las responsables de la produccién
v almacenamiento de la energia celular y lo hacen mediante --
1a sintesis del adenocin trifosfato (ATP). Por este motivo -

la mitocondria es considerada como la central energética de-
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la célula.

La molécula de ATP es capaz de acumular energia y-
cederla cuando la célula precisa de ella para realizar sus -
funciones vitales. La energia del ATP es indispensable para-
el funcionamiento normal de la bomba i6nica que mantiene 10s-
gradientes necesarios para la conservacidn de el potasio den
tro de Ta célula y para el bombeo de el sodio hacia el espa-
cio extracelular, contra la fuerza de la diferencia de con--
centracidn ( el ATP es el principal responsable del manteni-

miento de el gradiente idonico intracelular).

La elaboracidon de sustancias genéticamente destina
cas a cada célula, principalmente en el que se refiere a la-
sintesis de proteinas y de las enzimas vitales, requiere tam
Eién grandes cantidades de energia del ATP de las mitocon---
giras.

E1 crecimiento y multipliicacidn celular, la sinte-
sis de 1os propios constituyentes de la célula, la produc---
cidn de anticuerpos, la contraccién muscular, la absorcidn -
y mantenimiento de el interior dela célula de sustancias ---
orgénicas indispensables para su vida, son otros de los mul-
tiples trabajos de la célula que dependen de la energia de -
el ATP. E1 ATP es sistetizado en la mitocondria a nivel --
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de las particulas esferoidales de su membrana externa, prin-
cipalmente a partir de la glucosa y a 1o largo de una serie-
de etapas que utilizan el oxigeno llevado a la célula por --

el capilar, teniendo como productos finales el C02 y el H20.

En el shock, la perfusidn deficiente de los teji--
dos reduce drasticamente el aprovisionamiento de oxigeno a -
la célula. La mitocondria queda sin su principal aceptor de-

iones de hidrogéno, que se acumulan en la célula.

Comienza una produccidn de acidosis porque en vez-
de 2 moléculas de acido pirdvico, son 2 de dcido lactico que
se forman y se acurwulan, por no poder ser deshidrogenadas en
nirdvico, dejando de ser aprovechadas en la formacién de la-

icetilcoenzima A.

No se desarrolla el ciclo de Krebs porque ademds -
de no formarse la acetilcoenzima A para ingresar en &1, la -
valta de oxigeno para sus propias deshidrogenaciones 1o per-
Jjudica, no siendo sintetizadas las 36 moléculas de ATP. La-
célula queda dependiendo lnicamente de la energia de 2 molé-
culas de ATP obtenidas enel desdoblamiento de l1a glucosa. --
Esta pequefna cantidad de energia es insuficiente para accio-

nar la bomba de sodio, permitiendo que el potasio salga de -
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Ta célula y en ella ingrese el sodio.

Falta todavia energia para que la célula elabore -
las sustancias de su atribucion (sintesis de proteinas y en-
zimas especificas) y necesarias para la supervivencia organi
ca.

Cuando l1a hipoxia celular se intensifica, se produ
ce incluso 1a rotura delas membranas de las mitocondrias con-
pérdida de 10 que aln quedaba de ATP y de ks enzimas respon-
sables de 1a realizacidon de el ciclo de Krebs. En esta fase-

el shock marcha hacia 1a irreversibilidad.

ALTERACIONES DE LOS LISQSOMAS

Los lisosomas son también organelas citoplasmdti--
cas que gjercen funciones digestivas definidas en la célula-
y otras aln no perfectamente aclaradas, sus funciones son --
ejercidas gracias a las enzimas hidroliticas contenidas en -
el interior de su membrana lipoproteica (betaglucuronidasa,-
las catapsinas, proteasas, fosfatasas, sulfatasas, ribonu---
cleasas, etc.) Durante una anoxia prolongada o después ---
de la muerte de 1a célula, se produce la rotura de lamembra-
lisos6mica con la liberacidon delas enzimas contenidas en --
ella, que pasan a actuar sobre los dcidos nucleicos, protei-

nas y polisacadridos, del nicleo y del citoplasma, desencade-
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nando la autdlisis cecular.

Después de la destruccid6n interna de la célula la -
accion de las enzimas se hace sentir sobrela propia membrana
celular y de alli a las celulas vecinas, propagando el dafio-
de célula a célula, exacerbando el dafic textural. Este fend-
meno de la cit6lsis en cadena estd siendo considerado como -
una de l1as principales causas de progresidn e irreversibili-

dad en el shock.

La desagregacion de lisosomas posibilita también--
el ingreso de sus enzimas en la sangre circulante, donde, -
justamente con otras enzimas proteoliticas (provenientes de-
los tejidos destruidos), provocan activacién del sistema de-
las cininas y formacidn de polipéptidos téxicos dilatadores,
responsables de la estasis y de el aumento de la permeabili-

dad capilar.

ALTERACIONES DE LOS RIBOSOMAS

Los ribosomas son minlsculas organelas citoplasmd
ticas que se disponen en la membrana externa de el reticulo
endoplasmdtico del citoplasma. Son asi 1lamados por su al-
to tenor en dcido ribonucleico y tienen la responsabilidad-

de 1a produccidn ( sintesis ) delas diferentes proteinas --

vitales, de acuerdo con la informacidn genética que reciben.
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En un régimen hip6xico como el de el shock, estas-

2structuras tienen su funcidn deprimida o ain dejando de rea

lizar la sintesis proteica por falta de energfia.

Los fendmenos de fragmentacion y desgranulacion --
del reticulo endoplasmatico, generalmente preceden a la re--
duccibn de la capacidad bioquimica y a 1a depresidn funcio--

nal de 1o0s ribosomas.
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CLASIFICACION

ANAFILACTICO ( Hipersensibilidad)

Anafilaxis, reaccidn medicamentosa

HIPOVOLEMICO

por hemorragia, deshidratacidn, pérdida proteica.

SEPTICO

por toxians bacterianas ( endotoxinas )

POR ANESTESIA

local, regional, raquidea, general.

CARDIOGENO

por infarto de miocardio, arritmia cardiaca.




SHOCK POR HIPERSENSIBILIDAD Y ANAFILAXIS

La hipersensibilidad puede definirse como el aumen
to de 1a respuesta fisioldgica por exposicion previa a una -
sustancia antigénica. Esta definicidn incluye 1o referente-
al sistema de defensa del cuerpo que desencadena la reaccion
antigeno-anticuerpo y las caracteristicas especiales del in-
dividuo en que ocurre. Las manifestaciones dela reaccidon de
la hipersensibilidad indican los efectos del antigeno en el-
individuo, suele usarse el término alergia como sinfnimo de-
hipersensibilidad; sin embargo alergia incluye cualquier ti-
po de reactividad alterada a un antigeno. Hipersensibilidad
se refiere a una reaccidn fisioldgica aumentada y es el tér-

mino que se refiere.

La hipersensibilidad tiene la misma especificidad-
inmunoldgica de cualquier reaccidn antigeno-anticuerpo. Sin-
embargo las respuestas fisiopatolégicas de diversas reaccio-
nes antigeno-anticuerpo pueden ser idénticas, sin importar -
el sistema que inicia la respuesta. Las reacciones de hiper-
sensebilidad pueden clasificarse en dos tipos principales --
que son hipersensibilidad inmediata e hipersensibilidad tar-

dia que se basan enla presencia o falta de anticuerpo circu-
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lante demostrable y tapbién en el intervalo de tiempo de ex-

posicion al antigeno y el comienzo de la reaccifn.

Hipersensibilidad Inmediata:

En estos tipos es posible demostrar en el suero la
presencia de anticuerpos espetificos para el antigeno que --
despierta la reaccidon. Por 1o tanto, la combinacidn antige-
no-anticuerpo en 17quidos corporales puede ocurrir inmedia--
tamente después que el antigeno entra al cuerpo y las conse-
cuencias suelen observarse en algunos segundosy pocas veces-
después de 30 minutos. Es posible provccar estas reacciones-
en individuos normales aplicdndoles suero de una persona sen

sibilizada y esponiéndolos en seguida al antigeno.

ANAFILAXIS.- indica las manifestaciones locales o generales-
que ocurren en el sujeto sensibilizado, minutos después de -
exponerse a un antigeno. En esta forma, la exposicidn ini--
cial al antigeno no causa reaccidn importante. Sin embargo,
después de intervalo de tiempo apropiado, necesario para ---
que se desarrolle el estado de sensibilidad (por 1o regular-
10 a 21 dias), la exposicion ulterior al antigeno provoca --
reaccion inmediata; ella suele incluir manifestaciones cuta-
neas, como urticaria, 0 reacciones generales como transtor--

nos generales o shock.
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La atopia suele considerarse como un tipo especial
de anafilaxis en que se desarrolla la sensibilidad a menudo-
en forma familiar, por exposiciones naturales y eshontdneas-
a antigenos en particular como pdlenes, polvo y alimentos; -
por ejemplo: el asma, la fiebre del heno, y las sensibilida-

des a alimentos.

La REACCION DE ARTHUS es respuesta inflamatoria in
tensa, por 1o general con necrosis, que ocurre en el sitio -
de inyeccidon de un antigeno en un individuo muy sensible. --
Suelen transcurrir horas para que la reaccion alcance su ma-
xima intensidad, pero se inicia minutos después de la exposi

cion al antigeno. Suele ser local, pero puede ser general.

La ENFERMEDAD DEL SUERO es reaccion general, que -
suele acompanarse de manifestaciones locales, por la apari--
cidon de sensibilidad después de una inyeccidon de antigeno. -
Por 1o general, transcurren 6 a 10 dias antes que se presen-
ten manifestaciones de urticaria, fiebre, edema, artritis, -
nefritis o carditis. No obstante, se clasifica como hiper--
sensibilidad inmediata, pues es posible demostrar anticuer--
pos circulantes, vy reacciones locales inmediatas al antigeno
cuando ha transcurrido sufiicente tiempo para que se presen-

te la sensibilidad.
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HIPERSENSIEBILIDAD TARDIA. - REACCIONES QUE NO DEPENDEN DEL--
ANTICUERPO CIRCULANTE.

En estos tipos de hipersensibilidad, las manifes--
taciones no se observan hasta que han transcurrido horas de-
Ta exposicidon del individuo sensibilizado al antigenc, y la_
respuesta maxima ocurre 24 a .2 horas después. No es posi--
ble demostrar anticuerpos circulantes, pero se supone que --

son celulares. La hipersensibilidad tardia puede producir--

se en receptores normales traspasandoles tejido esplénico, -
de aganglios linfaticos o leucocitos de donadores sensibili--

zados, pero no mediante suero.

Se han identificado dos categorias, las cuales ---

son: infecciosa y no infecciosa.

La HIPERSENSIRIL IDAD TARDIA INFECCIOSA se observa-
en infecciones de origen bacteriano, micdtico o por virus. -
Se desarrolla sensibilidad a una fraccidn especifica del mi-
coorganismo, pero el estimulo antigeno suele ser el microor-
ganismo completo. Ejemplo cldsico es la reaccidn intradérmi

ca a la tuberculina en individuos tuberculosos.

La HIPERSENSIBILIDAD TARDIA MO INFECCIOSA se ori--

gina por otros antigenos como medicamentos o0 agentes quimi--
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cos. Estos compuestos suelen ser aptenos, que en su mayoria

se combinan con proteinas corporales para hacerse antigéni--

cos.
FISIOPATOLOGIA

E1 chock que se observa en la hipersensibilidad tar
dia no se ha dilucidado del todo. Sin embargo, es posible -
que inflmacidon y necrosis extensas, con la consiguiente pér-

dida de liquido intravascular, contribuyen al shock.

FGENTES ESPECIFICOS QUE PRODUCEN HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA
Y FRECUENCIA RELATIVA.

Se considera que cualquier antigeno que produce --
anticuerpo circulante es causa potencial de reaccidon de hi--
persensibilidad inmediata; por ello las sustancias antigenas
para el hombre pueden clasificarse en tres categorias prin--

cipales.

PROTEINAS EXTRAFIAS Y POLISACARIDOS.- Eran la causa mas fre--
cuente antes de introducirse las vacunas y los medicamentos-
antibacterianos. Cuasan enfermedad del suero y anafilaxis, -
y siguen siendo factor importante en 1a reaccidn de hipersen
sibilidad inmediata. Las vacunas que contienen proteinas --
animales también son fuentes potenciales de sensibilidad, en
particular las que se preparan por propagacidn en embriones-
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de aves. La administracidn de sangre o productos de la mis-
ma suele sensibilizar a las proteinas séricas 0 en ocasiones
a plaquetas ¢ células snaguineas. E1 shock consecutivc a --
transfusion suele provenir de hemdlisis por téonicas cruza--
das inadecuadas o impropias. En ocasiones, se observa verda
dera anafilaxis, pero el shock anafildctico por transfusio--

nes es raro.

Otras proteinas extrafnas que causan anafilaxis ---
son los toxoides, extractos de Grganos, venosos de insectos-

Yy enzimas proteoliticas bacterianas o pancredticas.

MEDICAMENTOS. - Hoy endia son las causas mds frecuentes de --
reacciones graves de hipersensibilidad, e incluyen penicili-
na, sulfonamidas, estreptomicina, anestésicos locales del --
tipo de la procaina,yoduros (incluyendo medios de contraste-
para diagnfstico radiolégico), y acido acetilsalicilico. ---
Otros medicamentos que causan reacciones con menos frecuen--
cia son el &cido aminosalicilico, tetraciclinas, cloramfeni-
col, nitrofurantoina. Dehidrocolato sédico, ACTH, cortiso--
na, difenhidramina, meperidina, Pantopén, bidxido de torio,-
hidrolizado de proteinas y morruato sédico. Los medicamen--
tos pueden producir anafilaxis o enfermedad del suero. En -
general, estos compuestos de bajo peso molecular son hapte--
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nos y se combinan con proteinas corporales.

Algunos factores predisponentes son importantes pa
ra saber si un individuo presentard hipersensibilidad. En--
tre ellos se incluyen herencia, via de administracién y capa
cidad de causar sensibilidad de los medicamentos. Las perso
nas con atopia desarrollan con mayor frecuencia hipersensibi
lidad a medicamentos. La aplicacidn topica, en particular -
en zonas inflamadas, sensibiliza més facilmente que las in--
yecciones parenterales o la administraci6n porvia bucal. Aun
que es mds dificil que haya sensibilizacion por esta via, --
es un riesgo preciso. Los medicamentos compuestos de grupos
carboxilo, amino o hidroxi, se combinan con mayor facilidad-
con las proteinas corporales y en esa forma se transforman -

en antigenos completos.

ALERGENOS ATOPICOS Los angentes que producen atopia con mas
frecuencia son polen, polvo, caspa, plumas, pelo, bacterias,
hongos y alimentos, en particular huevos, leche y chocolate.

No suelen causar reacciones tipo enfermedad del suero.

Las causas mds comunes de shock anafildctico MOR--
TAL en el hombre son penicilina, sueros heterologos, extrac-

tos de polen, anestésicos locales extractos de 6rganos, vacu
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nas, yoduros, acido acetilsalicilico y venenos de insectos.-
tos. Insistiremos nuevamente en que las personas con atopia

son particularmente propensas a desarrollar shock anafilacti

co.
DESARROLLO DEL SHOCK EN LA HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA

MECANISMOS GENERALES NUE INICIAN LAS REACCIONES.- El1 anti---
cuerpo se produce como resultado de la exposicidon inicial a-
un antigeno, sensibilizdndose asi el individuo. El1 anticuer-
00 persistird como parte del contenido proteinico de la san-
gre o quedara fijo en los tejidos para que la exposicidn ---
subsecuente al antigeno produzca una reaccidn de hipersensi-
bilidad. La duracidon de la sensibilidad es bastante varia--

Dle, pero puede persistir afios.

Si bien el anticuerpo que causa la hipersensibili-
dad inmediata puede circular libremente en el suero, los ex-
perimentos han demostrado que se une a las células del cuer-
po antes de combinarse con el antigeno durante una reaccion-
de hipersensibilidad aguda. La importancia del anticuerpo --
unido a la célula se demuestra en el experimento clasico de-
Schultz-Dale. Cuando se lava repetidamente ileon o Gtero --

de un cobayo sensibilizado para eliminar el suero, sigue con
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trayéndose al anadir el antigeno sensibilizador a un bafio --
que consiste en una solucidén fisioldgica de electrolitos con
glucosa.

E1 caracter del anticuerpo varfa; en la anfilaxis-
y la enfermedad del suero el anticuerpo precipita en un tubgo
de ensayo. Es una glubulina gamma que tiene constante de se-
dimentacidn especifica durante la centrifugacion ( 7S), ter-

mostable, 'y cruza la barrera placentaria con facilidad. Sin

embargo, en la atopia el anticuerpo es bastante diferente;

no hay precipitacidon visible en el tubo de ensayo, es termo

1abil, no pasa la placenta, emigra con mayor rapidez en el

andlisis electroforético y queda fijo en la piel cuando se
inyecta lTocalmente. Estos anticuerpos se aprecian por prue-
bas cutadneas y, por lo tanto, se 1laman anticuerpos cutesen-
sibilizantes. Causan el fendémeno de hipersensibilidad local,
en especial lesiones de urticaria. En algunos casos, estos -
anticuerpos "fijos" precipitan la anfilaxis. Las manifesta-
ciones clinicas consecutivas a la unién antigeno-anticuerpo-
pueden ser locales, en especial en la piel, sin importar la-
clase de anticuerpo presente. Cuando la reaccidn provoca --
respuesta general, suele haber signos respiratorios y circu-

latorios, en especial asma y shock.
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No se conoce en definitiva la reaccién antigeno-an

ticuerpo y el resultado subsecuente que explica la hipersen-
sibilidad aguda. Como suele haber anticuerpo precipitante, -
se pensado que la causa dela reaccidn es el precipitado an--
tigeno-anticuerpo en si. Sin embargo, es probable que este -
mecanismo s6lo sea importante en un tipo de hipersensibili--
dad inmediata, 1a reaccidén de Arthus. En este caso, se ha --
demostrado que de los precipitados que se forman en el inte-
rior de los vasos sanguineos y los ocluven, depende la inten
sa respuesta inflamatoria que caracteriza a esta reaccion.--
No hay pruebas definitivas para afirmar que los precipitados
Tisicos en si causen anafilaxis o enfermedad del suero. ----
Cuando se combinan antigeno y anticuerpo, los complejos que-
se forman son macromoleculares, pero suelen ser solubles y -
no ocluyen fisicamente vasos sanguineos. En realidad, se han
producido anafilaxis y enfermedad del suero inyectado comple
Jjos antigeno- anticuerpos SOLUBLES en animales normales, no-

sensibilizados.

Dixon, en enfermedad del suero experiemntal, ha de
mostrado que ocurre lesidon tisular después que han aparecido
en 1a sangre circulante complejos solubles antigeno-anticuéz

po, ¥y la cicatrizacién se observa, una vez eliminados. Si -
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bien esa prueba sugiere que los complejos tienen papel impor
tante, no indica la forma en que inician l1a hipersensibili--
dad los agregados macromoleculares. E1 complemento es una --
sustancia 1iitca en suero normal, una proteina que se combi-
na con antigeno anticuerpo, en el organismo y tubo de ensayo.
En la anafilaxis y 1la enfemredad del suero es caracteristico
que disminuya la concentracidn sérica del complemento. Sin -
embargo en animales en que se ha causado deplecifn experimen
tal del complemento, puede ocurrir anafilaxis. En consecuen
cia, es dificil que el complemento sea parte esencial de la-
reacci6n. Hoy en dia se acepta que las manifestaciones cli-
nicas de la anafilaxis dependen de compuestos intermediarios
que reaccionan en distintos sitios del cuerpo, por 1o menos-
cuatro compuestos farmacoldgicamente activos son importantes
para caracterizar la anafilaxis: histamina, serotonina, una-

sustancia de reaccidon lenta y la bradicinina.

HISTAMINA., Este compuesto basico, que deriva de la histidi-
na por la descarboxilacipon, se encuentra principalmente en-
los grandes granulos de las células cebadas, que tambien con
tienen heparina. Estas células estdn distribuidas ampliamen-
te en todo el tejido conectivo, en particular cerca de los -
vasos sanguineos; abundan mas en pleura, higado, peritoneo,-
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lengua, narinas, pezones, intensitno, (tero y corazén. Las-
células cebadas se rompen durantela anafilaxis y liberan his
tamina y heparina. Las plaquetas tambien contienen histami-
na y la pueden liberar después de reaccidn antigeno-anticuer
po, pero en el hombreno son fuente importante de histamina -
en la anafilaxis. Los efectos farmacoldgicos de la histami-
na se conocen bien; causa contraccién de l1a musculatura lisa,
vasodilatacion generalizada y aumento notable dela permeabi-
lidad capilar, la susceptibilidad a sus efectos varia con la

especie animal.

SEROTONINA. Este compuesto bdsico se forma a partir del ami-
noacido triptdfano, también se libera de células cebadas y -
plaquetas durante la anafilaxis. La serotonina tambien se -
forma en cerebro, intestinos y tumores carcinoides, la sere-
tonina produce constriccidn sibita del misculo liso, aumenta
la permeabilidad capilar, provoca vasoconstriccion similar -
a la noradrenalina y vasodilatacion similar a la que causa -

la histamina.

SUBSTANCIA DE REACCION LENTA. El1 cardcter de esta substan--
cia no se ha aclarado por completo y no se conoce su fuente-

de origen. Se encuentra en la reaccifn anafilactica y se li-
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bera despues de la histamina.

Causa contraccidn de algunos misculos lisos, en es
pecial bronquiolos, su efecto se caracteriza por comienzo --
lento y dura horas. No lo contrarrestan 1os medicamentos --

que bloquean los efectos de la histamina o la serotonina.

BRADICININA. Es un polipéptido bdsico que pertenece a un gru
po de péptidos vasoactivos (1lamados calidinas) y se forma -
a partir del plasma por accion de esterasas (denominadas ca-
licreinas) secretadas porlas glandulas apocrinas. La bradi-
cinina es un compuesto que reacciona lentamente. Estimula la
contraccion del mGsculo, liso, causa vasodilatacidn intensa-

y aumenta la permeabilidad capilar en forma notable.

Las caracteristicas clinicas de la anafilaxis son-
variables, en cuanto a los sintomas y respecto al intervalo-
entre la exposicidn al antigeno y el comienzo delas manifes-
taciones y la evolucidn clinica. Vasodilatacidn, aumento de
la permeabilidad vascular, espasmo bronquial, hipersecrecion
glandular, aumento del peristaltismo y exitacion de las fi--
bras sensoriales cutaneas expiican el cuadro clinico. No to-
dos estos trastornos se observan en cada daso. La reaccion-
inicial comienza con hormigueo o prurito de lengua, manos, -
cara; sensacidén de boca seca opresidn 0 estiramiento en to--
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rax, dolor precordial, y disnea de grado variable. E1 rubro-

facial suele ir sequido de palidez. EI dolor epigdstrico, -
las rduseas, vémitos o trastorncs visuales son menos frecuen

tes. Las convulsiones seguidas de incontinencia urinaria --

y fecal recuerdan los trastornos epilépticos. La tos, las -
respiraciones jadeantes, el edema de parpados o faringe y la
urticaria ocurren solos o combinados con otros sintomas. Fie

bre y bulas hemorragias son poco frecuentes.

Estos sintomas suelen preceder a disnea, respira--
cion dificii, pulso rdpido y débil, sianosis e insuficiencia
circulatoria, en casos leves no se observan sincope ni shock.
Es tipico el comienzo cinco o diez minutos después de la ex-
posicidn, pero pueden ser inmediatos o presentarse a los 30-
minutos, en casos graves, la muerte suele ocurrir en el cur-

so de unos 15 minutos del comienzo de los sjntomas, pero al-

gunos persisten durante horas o reaparecen en periodo de ---

dias.

TRATAMIENTO: Hay tres grupos de medicamentos considerados --
como basicos en el tratamiento farmacolégico del shock ana--
7ildctico en el hombre:

1).- Vasoconstrictores y relajadores de 1a musculatura lisa.

2).- Antihistaminicos.




3).- Antiinfalmatorios.

La adrenalina es el fdarmaco mas eficaz y rdpido pa
ra producir vasoconstriccion y relajacion de la musculatura-
lisa. Otros simpaticomiméticos eficazes son 1a noradrenali-
na, metarafinol, efedrina. La aminofilina es Gtil para ali-
viar el broncoespasmo. lay un grupo de antihistaminicos ---

igqualmente efeicaces como 1o son el clorohidrato de difenhi-

dramina (Benadril), pirrobutaminol (Pyronil _y la mepiramina.

Los corticosteoides se usan como antiinflamatorios.

Ademas de Tos medicamentos, se evita la hipoxia vi
cilando muy de cerca la permeabilidad de las vias respirato-

rias.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO ESPECIFICO DEL SHOCK ANA
FILACTICO.

1).- Si la reaccidn ocurre depsués de inyectar en una extre-
midad se aplica un torniquete cerca del sitio de la inyec---
cidn, dejandolo unos 25 minutos.

2).- Administrar adrenalina de inmediato. La dosis inicial-
se inyecta por via intramuscular o subcutdnea, usando 0.5 --
ml de clorohidrato de adrenalina acuosa al 1:1000. No hay -
que perder tiempo buscando una vena. Después de la dosis --
inicial, puede administrarse por via intravenosa 0.1 ml de -
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adrenalina al 1:1000 diluida en 10 m1 de solucién salina. --
En casos muy graves se inyecta en forma intracardiaca. En --
seguida se aplican dosis repetidas de adrenalina por via in-
travenosa, de 0.25 a 0.5 enla dilucidon ya citada, se aconse-

ja controlar el electrocardiograma sistematicamente.

3).- Hay que comprobar 1o adecuado de la ventilacién des---
oués de la primera inyecci6n de adrenalina. si es necesario
debe de aspirarse para eliminar el exceso de secrecion, o --
hacerse traqueostomia si estdn obstruidas las vias respira--
torias por edema larigeo. Es aconsejable administrar oxigeno
sistematicamente hasta que mejore el estado critico del pa--

ciente.

4).- Iniciar la administracidon de Iiquidos por via intrave--
nosa, que serviri para administrar otros medicamenots. Hay -
que colocar sonda en una vena central, deben administrarse -
vasopresores, como lavarterenol o metaraminol, en concentra-
ciones adecuadas para mantener la presidn arterialsistdlica-
en 90 mm de Hg o por arriba. Asimismo, puede incluirse amino
filina, 250 & 500 miligramos. Hay que afladir un antiistami
nico, como cloronidrato de difenhidramina (benadirl), admi--
nistrando 100 mg. Si no es posible aplicar con urgencia 13-
quidos por via intravenosa, se administrard adrenalina o me-
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metaraminol por via intramuscular. Una vez completado el --
tratamiento inicial, puede hacerse venoseccidén de vena femo-

ral o sondarse a travéz de la piel.

5).- lambién es aconsejable dar corticosteroides, son menos-
eficases en el periodo inmediato pero quiza de mayor valor -
en las etapas tardias del sindrome. Puede usarse cualquier-
glucorticoide, suele administrarse cor.isona a dosis de 500-
mg por via intravenosa, inicialmente, repetidos cada cuatro-
o seis horas. 100 mg de prednisolona (solu-medrol) y 20 mg.-

de dexamentasona (decadron) equivalen en potencia.

En pacientes queno responden pronto a la adrenali-
na, recomendamos seguir administrando antihistaminicos y cor

ticosteroides durante dos dias.

La anafilaxis es enfermedad grave y aguda, por --
ello todos médico debe estar equipado y preparado adecuada--
mente para esta urgencia. Hay que tener en 10s cuartos de -
tratamiento equipo con torniquetes, estuches para venoclisis,
jeringas, agujas y ampolletas de adrenalina, antihistamini--
cos y esteroides. En l1os sitios de administracién de sustan-
cias inyectables, donde es mayor el riesqo de anafilaxis, es

necesario contar con oxigeno y equipo de traqueostomia.
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SHOCK HIPOVOLEMICO.- Es aquel que se instala como consecuen-

cia de la reduccidon de volumen sanguineo. E1 equilibrio cir
culatorio es roto al disminuir el volumen sanguineo, que se-
hace insuficiciente para supliir adecuadamente los tejidos de
1a economia. Se desarrolla acompafando de una acentuada ac--
tividad adrenérgica, como tentativa de compensacidn de la --
disminucidon del gasto cardiaco y de la presidén arterial, mo-
tivada por la reduccion del rendimiento cardfaco y de la pre
si6n arterial, motivada por 1a reduccidn brusca del volumen-
sanguineo. [Ienemos entonces en los shocks hipovolémicos, co
mo deficiencias primordiales, la disminucidén del volumen san
guineo total asociada lueqo a cierto grado de aumento de la-
actividad adrenérgica, que 1leva al incremento de la resis--
tencia periférica, retorno venoso bajo, rendimiento cardiaco
reducido. Al par de ello se produce reduccidon de 1iquido in
tersticial funcionante y de sodio, aumento de Ta coagulabili
dad sanguinea, etc. La péerdida de sangre constituye la cau-
sa principal del shock hipovolémico e incluso del shock en -
general. Las hemorragias, internas O externas, visibles u -
ocultas, espontdneas o traumdticas, operatorias o accidenta-
les, proveen el mayor contingente etiolfgico de esta forma -
clinica que se denomina shock hemorragico.
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Las principales causas donde se ha observado shock
hemorrdagico son las de hemorragia externa posaborto, de la -
incoagulabilidad sanguinea, desprendimiento prematuro de pla
centa, rotura de bazo, lesiones traumaticas de tdrax, frac--
turas de pelvis y de fémur, ya que estas lesijones provocan -
hasta pérdidas de mas de 2 1itros de sangre que pueden inun-
dar los tejidos traumatizados o acumularse en torno al foco-
traumdtico. Tambien pueden ser observados algunos cuadros pa
toldgicos simples pero capaces de llevar al shock, como epis
tasis, hemorragia de varices de los miembros inferiores, he-

morragia por extraccidén dentaria, etc.

La hipovolemia se ha estudiado mucho mds que cual-
quier otra causa de Shock el mecanismo es facil de advertir-
Yy bien comprendido, y el tratamiento, o sea la restitucidn -
del volumen snaguineo, es simple y efectivo si se aplica an-
tes que aparezca el dafio tisular irreversible. Ya sea que -
la lesidén primaria es perdida externa de sangre, plasma, 0 -
agua y sal, o el secuestro interno de estos 1iquidos en una-
viscera hueca o cavidad corporal, el efecto general es seme-
jante, o sea la reduccion de el retorno venoso y la disminu-
cién del volumen minuto cardiaco. Para entrar en una expli-
cacibn general de shock, la hipovolemia por hemorragia sera-
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usada como modelo, pero las consecuencias fisioldgicas gene-
rales de las diversas causas de disminucidn de la perfucidn-

tisular son simialres.

Dependiendo de la graveda dy de la velocidad de --
aparicidén de la hipovelemia, el sindrome del shock puede ser
de instalacidn sdbita o gradual si los factores precipitan--
tes progresan, los mecanismos de defensa endogenos, al prin-
cipio competentes para mantener una circulacion adecuada se-

extienden mds alld de su capacidad de compensacion.

E1l sindrome del shock pasa por varios estadios ---
consecutivos:
1.- E1 periodo en que el déficit del volumen sanguineo es --
relativamente menor y en el cual el paciente puede estar ---
asintomdtico. En un individuo previamente sano, la compensa
cidén de la pérdia aguda de sangre es cuando mucho el 10% del
volumen normal,se realiza por constriccion del lecho arte--
riolar y el aumento de frecuencia cardiaca y la contracti-
1idad del miocardio. Otras respuestas con efectos mds gra--
duales comprenden aumento de la secrecidn de hormona anti---
diurética y de aldosterona, que produce retencidon de sal y -
agua y redistribucidn del liquido en el compartimiento intra

vascular, La presidn arterial se mantiene y el volumen mi--
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nuto cardiaco es normal o sd0lo un poco reducido, a consecuen
cia de una disminucidn selectiva del flujo sanguineo a la --

piel, rifiones, y a 1os musculos.

2.- Con la reduccidn en el volumen sanguineo del 15 al 25%,-
el gasto cardiaco disminuye y a pesar de la constriccidn ar-
teriolar intensa en la mayor parte de el lecho vascular, de-
clina la presidn arterial, se presenta venoconstriccidn ge--
neralizada, aumento dela fraccidn del volumen sanguineo to--

tal enla circulacidn central y tendencia a sostener el retor

no venoso.

Con la descarga edrenérgica refleja en masa, hay -
taquicardia, vasoconstriccidn cutdnea intensa, palidez, dia-

foresis, oliguia, e inquietud.

3.- Una vez que el paciente ha puesto en movilizacidn maxima
sus mecanismos compensadores, las pérdidas adicionales de pe
quenas cantidades de sangre producen un deterioro rédpido de-
Ja circulacion, con reducciones del gasto cardiaco, perfu---
sion tisular y presidn sanguinea que ponen en peligro la vi-
da.

La duracién de este estado de shock, la intensidad

de la anoxia tisular y la edad y el estado fisico de pacien-

51




te, son de capital importancia en la determinacidn del pro--
néstico para el enfermo. Si se restaura con rapidez la perfu
sién a los tejidos, puede esperarse la recuperacidon. Sin em
bargo, si persiste el shock, 1a vasoconstriccién acentuada -
se convierte en un factor de complicacidén y, al reducir la -
perfusion a los tejidos aun mds, puede iniciar un circulo vi
cioso que lieva a un estado irreversible debido a dafio celu-
lar generalizado. La anoxia, hipercapnia y acidosis causan-
1a hipoperfusidén de los tejidos; estos desarreglos metabdli-
cos producen insuficiencia de ios sistemas de transporte de-
energia activa delas membranas celulares. Estd comprometida-
Ta integridad de las cé&lulas y los iones de potasio, enzimas
intracelulares, péptidos y se liberan otros compuestos vaso-
activos a la circulacidn. De especial importancia durante --
el shock prolongado y profundo, es la estasis de la micro---
zirculacion de el intestino y el traspaso dela barrera muco-
sa, que permite la entrada de bacterias y toxinas bacteria--
nas en la corriente sanguinea. Como muchas de estas sustan--
cias son vasodilatadores potentes, puede haber inhibicidn ge
neral de tono vasoconstrictor, que deprime la presibén arte--
rial a pesar de 1a intensa actividad simpatica. E1 flujo --

sanguineo al cerebro y al corazdn disminuye aln mas y por --
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1o general, el infarto de estos oOrganos vitales conduce a la
inuerte,

Al igual que el gasto cardiaco puede caer a nive--
les peligrosos e incluso mortales debido a la pérdia de 17--
quidos o a secuestro, con disminucién del retorno venoso, la
insuficiencia cardiaca o la obstruccidn intratordcica al flu
Jo sanguineo puede tener efectos similares. Ademas, aun sien
do normal el volumen sanguineo y la funcidn cardiaca, el co-
lapso vasomotor por fdrmacos o insuficiencia neuropdtica de-
la actividad simpatica vasomotora, puede causar shock por la
reduccidon de la resistencia periférica y almacenamiento de -

la sangre en el lecho venoso.

La pérdia de plasma, externa o interna también ---
constituye un importante factor determinante del shock hipo-
volémico.

E1 plasma, por el volumen que representa por su --
composicidn proteica y propiedades osmoticas y hemodinamicas
es uno de los mds importantes componentes de la sangre. Su --
pérdida incluso aislada, lleva frecuentemente al shock, por-
que ademas de la reduccidn volémica, acarrea otros desdrde--
nes hemodinamicos serios, como: aumento dela viscosidad san-

guinea, agregacifn yacumualcidén de hematies y plaquetas, he-
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moconcentracion etc.

Las pérdidas externas evidentes en las grandes ---
quemaduras o en las supuraciones externas y las pérdidas in-
ternas de los aplastamientos sin soluci6n de continuidad, de
las peritonitis, de los exudados cavitarios etc. ocurren muy
frecuentemente produciendo a veces volumenes que sobre-pasan

las estimaciones calculadas.

Pérdida de 1iquido resultante de quemaduras:-

Después de quemaduras extensas, se pierden grandes
cantidades de 1iquido en el sitio dela lesidn térmica y al--
rededor del mismo, y hay pérdida considerable de agua por --
evaporacion en la superficie de el area quemada. Aproximada-
mente la mitad de el 1iquido extracelular puede perderse en-
las quemaduras que incluyen el »0%, aproximadamente de la su
perficie corporal. E110 hard necesaria restitucion de 10% --
aproximadamente, del peso corporal, en forma de solucidn sa-
lina isotonica, ademds de restitucidon de proteinas p.ej. ---

plasma albdmina y otros coloides.

Pérdida de iiquido resultante de diarrea.
iLa deshidratacion es una delas formas mas frecuen-
tes de shock debido a la alta incidencia de la deshidrata---

cion infantil, que no solo en el verano sino durante todo el
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afio adquiere de inmediato serias proporciones.

TRATAMIENTO DEL SHOCK HIPOVOLEMICO

E1 mejor tratamiento de shock hipovolémico consis-
te casi siempre en administrar la cantidad de angre suficien
te para restablecer y mantener el volumen de sangre. No so-
lo se necesitna grandes cantidades, sino que hay que inyec--
tarlas 1o antes posible y rdpidamente. Para el tratamiento-
no debe uno guiarse por la propia impresi6n de la sangre pér
dida ni por Bs grandes cantidades que se hayan transfundido-
ya, sino s6lo por la respuesta del paciente a juzgar por la-
tensién arterial y la recuperacidn del color y la temperatu-

ra normales de Tla piel.

En casos de hemorragia muy copiosa que necesite --
¢randes cantidades de sangre para que la tensidn vuelva a --
ser normal, sucede a veces que no se inyecta la suficiente -
por miedo a sobrecargar la circulacidon, este temor es infun-
cado si se guia uno porla presion sanguinea para calcular --
la sangre que es necesario transfundir. S6lo después de ha--
berse normalizado el volumen de sangre y la tensidn arterial
puede ocurrir que si se sigue transfundiendo se sobrecargue-
la circulacidon. Los aumentos de 1a presién venosa central -

1o indican entonces precozmente. Una vez restablecido el --
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volumen normal, a juzgar porla presidn sanguinea, ya no hay-
necesidad de transfucidn rapida y se la puede continuar mis-
lentamente o suprimirla del todo si se aprecian los signos -
de sobrecarga circulatoria, que son ingurgitacién de las ve-
nas de el cuello con elevacién de 1a tensidon venosa central-
por encima de 1os 10 cm de H20, estertores en las bases pul-
monares.

Es indispensable controlar la diuresis por hora, -
colocando para ello en todo shockado un catéter vesical que-
parmite conocer la cantidad de orina elaborada por el rifién.
E1 normal emite de 35 a 50 m1 por hora y la volemia suele --
ser insuficiente siempre y cuando no se obtengan diuresis --
superiores a 20 ml por hora. Si la tensidn arterial ascendid
bien con las transfuciones pero la diuresis no se restaura,-
ello es un indicio de que persiste una isquemia renal prova-
olemente por una hipovolémia previa, que se mantuvo en exceso.
Se intentara de todos modos forzar 1a diuresis mediante la -
aplicacién de 200- 400 miligramos de furocemide por via endo

venosa, pero se desistira si la diuresis no mejora.

Ademds de Tos componentes celulares de la sangre -
empleada para tratar la hemorragia, hay varias fracciones --

del plasma que tienen utilidad.
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E1 plasma tiene la gran ventaja de que se conserva

indefinidamente en forma de polvo tras de su desecacidon por-
congelacidn y puede ser de nuevo disuelto en suero fisioldgi
co e inyectado cuando convenga. Existe sobre todo pérdidas-
de plasma en las quemaduras, que son la causa mds frecuente-
de reduccifn de el volumen de la sangre por la pérdida de --
plasma que, cuando son graves, denotan siempre hemoconcentra
cion.

Otro estado patoldgico en el que hay concentracion
de 1a sangre es el causado por traumatismo o magullamiento -
de las extremidades. Cuando cesa la compresidn, trasuda --
paisma de los capilares lesionados a los tejidos situados --
por debajo de aquélla, por loque también aqui es atil la ---

transfusion de plasma.

En las enfermedades con exudacién purulenta agquda-
como es el caso de peritonitis en el que se ha encontrato --

shock por reduccidén del volumen de plasma.

La albimina es una sustancia muy valiosa en el tra
tamiento del shock ya que es la proteina del plasma que mas-
mantiene 1a presidn coloidoosmética dela sangre, inyecté@ndo-

la hace pasar rapidamente el liquido extravascular a la cir-

culacién.
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Las soluciones salinas balanceadas tienen papel re
levante en la terapéutica del shock ya que la acentuada re--
duccidn del sodio extracelular funcionanete y del liquido --
intersticial exigen la aplicacidon de las soluciones salinas-
en casi todos los tipos de shock, y en el shock hemorragico-
estd perfectamente indicadas a fin de mejorar la perfusion -
microcirculatoria y ahorrar la cantidad de sangre por trans-
fundir.

E1 paciente puede ser prefectamnte equilibrado --
transfundiéndole apenas la mitad de la sangre pérdida y com--
plementando el resto con soluciones salinas balanceadas como

1o son:

suero fisiologico, que contiene cloruro de sodio y agua des-

tilada.

Solucidn glucosalina.- contiene, cloruro de sodio, glucosa y

agua dest.
Solucidén de Ringer.- contiene, cloruro de sodio, clururo de-
potasio, cloruro de calcio y agua destilada.

Solucion Ninger lactato y solucidon Isolite-lactato, etc.
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SHOCK SEPTICO

E1 shock séptico se caracteriza por perfusion in--
suficiente de tejidos por 1o comin después de bacteremia pcr
bacilos entéricos gramnegativos. Esta insuficiencia circula
toria es una consecuencia del aumento de la resistencia vas-
cular periférica, encharcamiento de ia sangre en la micro---

circulacifbn, disminucifén del volumen cardiaco y anoxia tisu-

Tar.

ETIOLOGIA. A veces el shock se acompafia de infecciones gram-
nositivas en las que comunmente hay hipotensidn, vasodilata-

cibén periférica, normovolemia y gasto cardiaco normal.

En l1a actualidad, las bacterias gramnegativas son-
lTos microorganismos mas frecuentes en las heridas infectadas,
los abcesos, las infecciones delas vias urinarias, la neumo-
nia y la septicemia. Las razones de este cambio son mdlti--
ples, pero probablemente la principal es que la mayoria de -
nuestros antibidticos son mucho mas potentes contra las bac-
terias grampositivas que para las gramnegativas, de esta for
ma las Gltimas proliferan cuando 1as primeras son eliminadas

o suprimidas.

E1 shock por bacteremia gramnegativa y endotoxinas
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ocurre sobre todo en pacientes hospitalizados, quienes por -
1o regular tienen una enfermedad de base que los hace suscep
tibles a 1a invasion del torrente sanguineo. Los factores -
predisponentes sondiabetes mellitus, cirrosis, leucemia, 1in
foma o carcicoma diseminado, el parto y una gran variedad de
procedimientos quirdrgicos y antecedentes de infecciones en-
los aparatos urinario, gastrointestinal y en las vias bilia-
res. Muchos adultos con sepsis gramnegativa son ancianos, -
pero los recién nacidos también pueden sufrir SHOCK por endo
tozinas. Ha habido un aumento apreciable en la prevalencia-
de infecciones gramnegativas graves entre 10s pacientes Hos-
pitalizados. Es mas junto con la introduccidén y el amplio --
uso de los antibioticos, agentes citatdxicos, esteroides su-
prarrenales, catéteres intravenosos, humidificadores y otros
equipos de hospital, y el aumento en 1a longevidad de los pa
cientes con enfermedades cronicas, tal prevalencia se ha ---
acentuado y en la mayoria delos hospitales, las bacteremias,

por gérmenes son causadas ahora por gramnegativos.

Hay una gran frecuencia en que las bacterias gram-
negativas puedan provocar un Shock y esto es debido a la ---
propiedad de producir una sustancia lipo-polisacarida (endo-

toxina) que se encuentra en la pared celular de todas las --
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bacterias gramnegativas y-que se libera cuando mueren estas.
Dichas enzimas proteoliticas son susceptibles de poner en --
circulaci6n numerosas sustancias vasoactivas, de las cuales-

las mas importantes son las cininas.

ANATOIMIA PATOLOGICA. Con excepcidn de pseudonomas y Mima-he-
rellea, que son comunes en el medio hospitalario, la mayor -
parte de las bacterias que causan la sepsis gramnegativa son
comensales normales del conducto gastrointestinal. De ahi se
diseminan a las estructuras contiguas, ccmo en la peritoni--
tis posterior a ia perforacion del apéndice o emigran del --
periné a la uretra o vejiga. La bacteremia gramnegativa si--
gue a la infeccidbn en un foco primario por 1o comin en el --
aparato genitourinario, el arbol biliar, el tubo digestivo,-
y las estructuras adyacentes, o0 1os pulmones, y menos comin-
mente, la piel, huesos y articulaciones. Sin embargo, en mu-
chos enfermos, en particular -aquellos con padecimientos crd-
nicos, cirrocis y tumores del sistema reticulo endotelial, -
no existen en apariencia, focos primarios. Cuando la bacte-
remia va seguida de lesiones metastdsicas en sitios distan--
tes, ocurre la formacién clasica de un absceso. Mds a menu
do, sin embargo, los allazgos de autopsia en la sepsis gram-

negativa son escasos e inespecificos y reflejan sobre todo -
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la infeccidn en el sitio primario. Esta falta de datos mor-
foidgicos concretos ha llevado a algunos investigadores a --
poner en duda el papel de la endotoxina en el shock gramne--
gativo en el hombre. Por otro lado, si bien la lesidn de la
capa endotelial de 1os capilares ha sido demostrada desde --
hace tiempo en el shok experimental por endotoxinas, es muy-
posible que en 1os pacientes que han muerto por shok ha cau-
sa de una infeccidén por gérmenes gramnegativos, el intenso -
tratamiento al que han sido sometidos enmascare los hechos -
patoldgicos que son tan claros en 1os animales de experimen-
tacidn.

OBSERVACIONES EXPERIMENTALES. E1 Shock por endotoxinas pue-
de ser producido en diversos animales, entre éstos, el mono,
el perro, el conejo, el cobayo y 1a rata, con endotoxina de-
cualquier microorganismo gramnegativo. LOs casos mas deta--
1lados acerca de la hemodinamia y la bioguimica al respecto-
son 1os que se han obtenido usando al perro como modelo y la

endotoxina de escherichia coli.

Cuando se administra por via venosa esta endotoxi-
na al perro, se produce un estancamiento casi inmediato de -
sangre en el higado y el intestino secundario al espasmo de-

Tas venas hepdticas y que guarda relacidon con un aumento de-
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la histamina circulante. El1 estancamiento disminuye el re--
torno venoso a la auricula derecha vy en consecuencia baja la
presidn dentro de la misma. Al disminuir el retorno venoso,-
mengua el gasto cardiaco y el flujo sanguineo regional, prin
cipalmente en los lechos espldcnico y renal y después des---
ciende la presidon sanguinea. Esto a su vez afecta los baro-
receptores y ocurre una respuesta simpatoadrenal para norma-
lizar la presion sanguinea mediante aumento de la resistencia.

Esta respuesta es mediada por el hipotdlamo.

La vasoconstriccidon venosa hepatica dura s6lo unos
30 6 45 minutos y desaparece lentamente. E1 retorno venoso-
al hemicardio derecho se normaliza y por un tiempo desapare-

ce la respuesta simpatoadrenal.

Esta cadena inicial de sucesos puede impedirse si-

se produce un cortocircuito portacava que descomprime el hi-

gado y el intestino. Sin embargo, la eliminacion de esta fa

se inicial de hipotensidn provocada porla congestion portal-

sibita no altera la mortalidad subsecuente de 1a endotoxina.

E1 restablecimiento del retorno venoso a la auri--
cula derecha es de poca duracidon. Aproximadamente una hora-

después de 1a administracidén de 1a endotoxina vuelve a men--
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guar el retorno venoso y disminuye progresivamente hasta ---
que el pervo muere. Este fendmeno es secundario al estanca-
miento intravascular y tambien a una pérdida extravascular -
de plasma hacia los tejidos. E1 volumen sanguineo desciende-
y el hematocrito aumenta. Simultdneamente a esta disminu---
cion del retorno venoso mengua el gasto cardiaco y la irriga
cion sanguinea regional hacia los lechos esplacnico, pulmo--
nar y cutdneo y disminuye la presidon sanguinea, con 1o cual-
se desencadena una nueva respuesta simpatoadrenal. E1 estan
camiento de la sangre en los iechos vicerocutaneos se debe a-
los efectos simpatomiméticos de Ta endotoxina y a la respues
ta simpatoadrenal desencadenada por los barorreceptores. Es
ta combinacidn de aumentar la concentracidn circulante y ti-
sular de catecolaminas, adrenalina y noradrenalina y los ---
efectos directos de la endotoxina provocan intensa estimula-
cion de los receptores alfa de los lechos vicerocutdneos. -
Al principio se producen alteraciones isquémicas, despues --
alteraciones edematosas y por Gltimo alteraciones hemorragi-

cas en el pulmdén, el higado, el intestino, el bazo y los ri-

fiones.

FISIOPATOLOGIA. La endotoxina ejerce sus principales efec--
tos en los pequefios vasos sanguineos con inervacion simpa--

64




tica (receptor alfa). La toxina provoca espasmo anteriolar-
Y venoso intenso, que lleva a la inmovilizacion significati-
va de sangre en los capilares pulmonares, esplacnicos y rena
les y anoxia por estasis en estos tejidos, aparece acidocis-
local, y se promueve la relajacion del esfinter arteriolar -
aunque las vénulas permanescan contraidas. La sangre se es-
tanca en el lecho capilar y el aumento en l1a presidén hidros-
tdtica da por resultado la salida del plasma al liquido in--
tersticial. Esto a su vez, causa un descanso brusco en el -
volumen sanguineo circulatorio efectivo, baja del volumen mi
nuto cardiaco, e hipotensidn arterial sistémica. Esto da --
por resultado estimulacidn de los barorreceptores mayor ac--
tividad simpatica, vasoconstriccidon y reduccién selectiva -~-
del flujo sanguineo a los G6rganos viscerales y a la piel. -
Si se permite que contin{ie 1a perfusidon rutinaria de los Gr-
ganos vitales se presentan acidosis metab6lica y dafio paren-
quimatoso grave y el shock es entonces irreversible. En el -
hombre, 10s rifiones y los pulmones son O6rganos especialmente
susceptibles a 1a endotoxina; 1a insuficiencia del miocardio
y el coma son tardios y a menudo son manifestaciones termina

les del sindrome del shock.

Manifestaciones clinicas.- Por 1o comin bacteremia
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gramnegativa comienza en forma abrupta con escalofrios, fie-
bre nausea, vomito diarrea y postracion. Cuando aparece el-
shock séptico, hay ademds, taquicardia, taquipnea, hipoten--
cion; extremidades frias y pdlidas a menudo con siandsis pe-
viférica; y oligiria. Cuando se presenta en su forma flori-
da, el shock por gramnegativos se descubre con facilidad pe-
ro a veces los hallazgos son sutiles, en particular en los -
pacientes ancianos debilitados o en 1os nifios. La hipoten---
sion inexplicada, la confusidon y la desorientacién, y la hi-
perventilacioén, son las Gnicas pistas de shock por gramnega-
tivos. En ocasiones aparece ictericia y significa inteccidn
en el arbol biliar. Conforme progresa el shock persiste la-
oliguria y se presenta insuficiencia respiratoria, cardiaca-
y sobreviene el coma, 1a muerte se presenta por edema pulmo-
nar, anoxemia secundaria generalizada por insuficiencia res-
piratoria, arritmia cardiaca, coagulacidn intravascular dise

minada, con hemorragia, anoxia cerebral o una combinacién de

estos factores.

TRATAMIENTO.- Es muy importante eliminar la fuente de infec-
cién por baterias gramnegativas mediante le drenaje de absce
sos, derivacion de las materias fecales en el caso de las --
fistulas o efectuar una traqueostomia cuando hay dificultad-
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para respirar. E1 aumento de microorganismos gramnegativos--
resistentes también hace necesario iniciar el tratamiento --
con antibidticos que sean mas eficaces contra las bacterias-
que atacan con mayor frecuencia. Estas son E. coli, pseudo
romas y el grupo Aerobacter-Klebsiella. Estas bacterias sue
len ser resistentes alas retraciclinas y a las penicilinas.-
Por esta razfén es mejor comenzar por via venosa con la maxi-
ma dosis eficaz tolerable de kanamicina o colimicina, des---
pués de que se toman muestras de cultivo de orina, sangre, -
estupo, y cualquiera de los 1iquidos que salgan portuvos de-
canalizacib6n. Una vez que se hayan identificado los microor
ganismos especificos y se haya determinado la sensibilidad -
de los mismos pueden usarse 10s demas antibidticos. Actual-
mente en 1a mayoria de 1os enfermos resultan ser mas efecti-
vos 10s enumerados anteriormente junto con la kanamicina y -
la colimicina deben usarse una de 1as penicilinas sintéticas-
eficases contra los estafilococos, ya que la septicemia ori-
ginada por este microorganismo puede causar shock merced a -
la endotoxina. Augnue hay alguans diferencias entre las exo-
tox1nas de las bacterias grampositivas y 1as gramnegativas,

su efecto en el aparato cardiovascular es parecido y estan -

indicadas las mismas medidas generales de restitucidn de vo-
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volumen y correccidn farmacoldgica del estancamiento de la -
microcirculacion cuando los trastornos estdn causados por es

tafilococos.
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SHOCK POR ANESTESIA

La hipotensidon neurdgena se observa cuando se in--
terrumpen los mecanismos neurales de ocntrol de 10s que de--
penden resistencia vascular, retorno venoso y gasto cardiaco.
Sin embargo, cuando no se identifican factores relacionados-
con ventilacién y oxigenacidn, reacciones secundarias al ---
anestésico o los efectos de sobredosis del mismo, la hipoten
sion puede evolucionar y presentarse insuficiencia circulato

ria con 1os signos caracteristicos del shock.

La mayor parte de los anestésicos, con escepcidon --
de el 6xido nitroso, disminuyen la contractilidad de el mio-
cardio y dilatan el lecho vascular periferico. Con algunos-
agentes, como el éter, la hipotensidnque ocurre durante los-
planos superficiales de la anestesia se compensa por la esti
mulacién simpaticosuprarrenal. A medida que se profundiza -
la anestesia, esta respuesta disminuye y la contractilidad -
de el miocardio, el retorno venoso, el gasto cardiaco y la -

presidon arterial se reducen.

La anestesia con ciclopropano también aumenta las-
catecolaminas circulantes, pero este agente anestésico tiene

accifén parasimpatica, que se manifiesta principalmente por -
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bradicardia. A menos que se bloguee este efecto con atropi-

na, el ciclopropano puede producir hipotensién incluso duran

te los planos superficiales de 1a anestesia.

E1 halotano y el metoxifluorano provocan respuesta
simpatica ligera y con mds frecuencia, efecto parasimpatomi-
mético, dichos fdrmacos producen hipotensi6n que aumenta con

la profundidad de la anestesia.

Cuando la anestesia se induce rapidamente con bar-
bituricos, como el tiopental o tiamilal, se ha observado dis
minucidn intensa dela presi6n arterial y del gasto cardiaco,
ello atribuye a expansidn de el espacio vascular y congestio

namiento de sangre, en particular en el circuito venoso.

Durante la anestesia regional el descenso de la --
presidn arterial depende del bloqueo simpatico preganglionar.
La disminucidn de la resistencia vascular y los aumentos de-
capacidad de el lecho periférico con el consiguiente conges-

tionamiento explican la hipotensidn que se observa en esos -

pacientes.

La hipotension que se observa después de anestesia
raquidea depende de la extension del bloqueo del sistema ---

neurovegetarivo,
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E1 bloqueo de la médula espinal produce shock en--

lamisma forma que la seccidn transversal de 1a médula cervi-
cal.

La adicidén de agentes vasopresores a la solucidn -
anestésica prolonga el bloqueo neuroldgico y en consecuencia

la hipotensién, en particular en pacientes de edad avanzada.

En la operacidn cesdrea, la anestesia raquidea sue
le causar hipotensidon grave, los niveles de bloqueo son més-
altos en embarazadas, en parte por la curvatura excesiva del
raquis, otro factor esla compresion de la vena cava por el -

Gtero de mayor tamafio

ANESTESICOS LOCALES

La habilidad para producir anestesia local no es -
atributo de cualquier configuracidn molecular particular, --

sin embargo la mayoria de los anestesicos locales se pueden-

descomponer en tres partes:

1.~ Un grupo hidrofilico, generalmente un amino-alcohol, el-

cual proporciona solubilidad en agua.

E1 atomo de hidrdgeno se encuentra generalmente --

en forma de amina secundaria o terciaria.
2.- Una porcibn intermedia, generalmente en forma de éster -
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o amida, la cual se considera pibote.

3.- Un grupo lipofilico constituido por un niicleo hidrbécar--
bonado ciclico o heterociclico, 1o que le da 1a propiedad --

de ser soluble en grasas.

Los anestesicos locales poseen diferentes grados -
de solubilidad en agua y en grasas. Un balance entre estas-

dos solubilidades, es necesario para su actividad.

La solubilidad en agua es escencial para el trans-
porte de l1a droga a las neuronas a travées de los liquidos --
de el cuerpo y 1a solubilidad en 1ipidos es necesaria para -

la migracion de 1a droga a través de la membrana celular.

Los éteres de los dcidos aromdticos constituyen --
el grupo mas numeroso de los anestésicos locales, estos se -
derivan del acido para-amino- benzoico 1os cuales son de las

drogas mds importantes que se usan en anestesia local.

La procaina la cual es un éster del dietil-amino-e
tanol y el acido para amino-benzoico, representa la droga -

bdsica zn el grupo.

Los alcoxi-analogos, son las drogas que se han en-

sayado mas recientemente de las cuales la procaina (Qavocaina
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¥ la N-butoxyprocaian primacaina) son ejemplos.
Tanbién se han estudiado compuestos como el 2clor-
derivados (nesacaina), el cual es menos tdxico y mds potente

cue la procaina.

Una serie de amidas han sido estudiadas extensamen
te. La lidocaina (xilocaina), asT como la mepivacaina (car-

bocaina.). La dibucaina (nupercaina).

Existe un pequeno grupo de drogas usadas para anes
tesia superficial; estos son los compuestos hidroxy, los ---
aliciclicos y los del tipo aromdtico; el alcohol benzilico -

es representativo de este ditimo grupo.

Los anestésicos locales, debido a los grupos amino

nitrogenados, son bases y forman sales con los &cidos.

Las soluciones acuosas de las bases libres, son --
alcalinas. Estas drogas se usan clinicamente en forma de sa

les solubles en agua y sus soluciones tienen un pH &cido.

La neutralizacibn de la sal &cida y la liberacion-
de la base libre se debe realizar antes, para producir el blo
queo nervioso.

Se sabe que 1o0s anestésicos locales son menos efec
tivos si se infiltran en areas infectadas. Debido a que la-
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base libre no puede liberarse ne el medio dcido de estas ---.

areas infectadas.

La transmisidon deles impulsos nerviosos a 10 largo:
de la fibra nerviosa, estad asociada a la alteracidn momentd-

nea del potencial normal de reposo de 1a membrana.

Este proceso de depolarizacidon estd asociado con -
un aumento en la permeabilidad a diferentes iones; de manera
que ltos iones de sodio emigran hacia adentro, mientras que -

70s depotasio lo hacen en sentido inverso.

Se ha sugerido que la acetilcolina o aigunos otros
transmisores humorales, juegan un papel en la conduccién ner

viosa, produciendo cambios en la permeabilidad de la membra-

na celular.

La toxicidad sistémica de los anestésicos locales-
puede ser servera y conducir a la muerte, a no ser que se --

instituya inmediatamente una resucitacién adecuada.

Esto se debe generalmente a una sobredosis, la --
que produce niveles elevados en sangre. Estas reacciones --

pueden ser ccomplejas o invoiucra~ el aparato cardiovascuiar,-

el respiratorio y el sistema nervioso central.




EFECTOS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
1.- Estimulacion:
a) Corteza cerebral - convulciones.

b) Médula - Aumento en la actividad vascular y respiratoria.

Nausea y/o0 vomito.

2.- Depresion:
a) Corteza cerebral - inconciencia.

b) Médula - Colapso vasomoor, apnea.

EFECTOS PERIFERICOS:
1. Cardiovascular.

&) Cardiacos - Depresidon directa miocardica, bradicardia.

b) Vascular - Vasodilatacidn.

RESPUESTAS ALERGICAS:
1.- Piel - Dermatitis, etc.
2.- Respiracion - Depresion.

3.- Circulacién - Shock anafilactico.

La hipotensién profunda consecutiva a 1a inyeccion
de un anestésico local se debe a hipersensibilidad al agente
en si, aplicacidn inadvertida del farmaco en un wso sanguf--

neo o dosis general excesiva.

Las convulsiones, el coma y la apnea consecutivos-
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a la admninistracidn de procaina, dependen de estimulacién --
central de el medicamento y se trataran de inmediato inyec--
tando por via intravenosa un barbitirico de accidn rédpida,--

como el tiopental sodico (pentotal) y dando oxigeno.
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SHOCK CARDIOGENICO. - Suele presentarse la mayoria de las -
veces tras el infarto al miocdrdio agudo; el término shock-
cardiogénico s6lo debe utilizarse para el fracaso de bombeo-
y no para aquellos otros estados muy parecidos, desencadena-
dos por trastornos graves del ritmo, en este estado la morta
lidad puede alcanzar incluso el 90%, a pesar de la amplia --
variedad de farmacos y tratamientos aplicables el paro car--
diaco agrava el pronbdstico, por otra parte, es frecuente que
el shock cardiogénico por insuficiencia ventricular izquier-
da vaya acompanado de edema agudo de pulmdn que, si es grave
disminuye tambien las posibilidades de la supervivencia, las
propias intervenciones quirdrgicas sobre el corazdn van se--
guidas, a veces de shock cardiogénico, aunque en este caso -
los trastornos bioqui-icos y de otro tipo también desempefian
su papel.

En el cuadro clinico del shock cardiogénico es ca-
racteristico encontrar extremidades frias o incluso himedas-
y ciandticas, hipotensidn, oliguria y trastorno mental, la -
frecuencia del pulso suele estar aumentada, aunque éste no -
es un dato invariable. La eliminacidon de orina es inferior-
a los 0.5 cm3/kg de peso y hora, es decir menos de 3Ocm3 ho-
ra en un adulto medio la presidén sistdélica arterial se man--
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tiene a veces por encima de 1os 100 mmHg al principio del --
shock, pero luego desciende hasta 1os 80 mm Hg o menos, sal-

v0 que se mantenga farma-colodgicamente.

E1 flujo sanguineo cerebral desciende durante los
estados de débito cardiaco bajo y ni tan sdio la derivacién-
de 1a sangre hacia el cerebro que se produce en el shock es-
capaz de impedirlo. Se deprime entonces la funcidon cerebral,
signo grave cuando la depresion es acentuada. Esta dismi---
nucidn de la irrigacion cerebral es particularmente nociva -
en los casos en que el cerebro sufria ya previamente a causa
de una reanimacidén tardia o ineficaz. En los casos avanza--
dos el paciente entra en coma profundo con las pupiias en di
latacién fija, 1o cual dificulta la apreciacidn de la natura

leza de la inconciencia persistente tras el paro cardiaco.

La circuiacidn periférica es el signo guia mas sen
sible y fidedigno para seguir el desarrollio y progresién de-
los estados de debito cardiaco bajo. En los momentos inicia
les s6lo estdn frios los dedos de los pies, y quizds los de-
las manos, pero al empeorar el estado del enfermo, se afec--
tan también la nariz, orejas, manos y pies y a la larga las
nartes proximales delas extremidades. En los casos mas gra-
ves, la afectacion alcanza ya la totalidad del miembro. Al -
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ir agravandose el shock, la temperatura de las zonas afecta-
das desciende rapidamente y pronto dejan de estar templadas-
para quedar completamente frias. A pesar de la notable reduc
ci6n del flujo sanguineo, es raro que queden lesiones isque-
micas permanentes, si bien en algln caso las puntas de los -
dedos de las manos o los pies pueden quedar azules y sensi--
bles durante algunos dias después de la recuperacidn de el -
enfermo.

Aunque la temperatura periférica sea baja, la cen-
tral medida en la boca o en el recto, puede elevarse. No es
td del todo claro si esta elevacidn se debe a la disminucién
ce las pérdidas calbéricas, sobre todo teniendo en cuenta que
el ritmo metab6lico estd reducido en el shock. Un estado si
milar es el que se observa a menudo tras las intervenciones-
cuirdrgicas a corazdn abierto, atribuyéndose la responsabi--
lidad a 1a pérdia excesiva de calor durante la intervencion-

y al shock hipovolémico.

La frialdad periférica desaparece a medida que el-
estado del paciente mejora, y de ahi la conveniencia de sefia
lar los 1imites delas zonas afectadas o lo que resulta mds -
preciso, comparar las temperaturas cutdneas, ya que ello ---
constituye una gufa para la valoracion del progreso realiza-
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do. También se aprecia frialdad periférica tras 1os paros--
cardiacos prolongados, aunque desaparece pronto al reanudar-

se satisfactoriamente la actividad cardiaca.

Factores causales del shock en el infarto al mio--
cardio:

E1 elemento predomiannte es la insuficiencia ven--
tricular izquierda, que depende de la extension de la zona -
ineficaz desde el punto de vista mecdnico y de las posibili-

dades compensadoras de la parte sana del miocardio.

fdemds, suele observarse una insuficiencia ven----
tricular derecha que se produce simultaneamente, 1a cual re-
vela cominmente la extension de la necrosis, aunque también-
puede poner de manifiesto un aumento de Bs precisiones en 1la
arteria pulmonar o una insuficiencia funcional coronaria en-

la zona de la coronaria derecha.

Aunque en la mayoria de los casos el estado de ---
shock resulta dnicamente de 1a necrosis miocardica, en otros

casos existe un factor generador o agravante.

- Por 10 general se trata de alteraciones del ritmo:
grandes taguicardias supraventriculares o sobre todo ventri-

culares.
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- La hipoxia es constante en las formas graves del
infarto, esta puede ser causada también por una embolia pul-
monar. Cualquiera que sea su origen de la ipoxemia, ésta --
agrava la insuficiencia funcional coronaria y favorece la --

aparicidn de las perturbaciones del ritmo.

- La acidosis también influye, disminyyendo la con

tractibilidad y favoreciendo 1a alteracidon de el ritmo.

TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDIOGENICO.

E1 tratamiento del shock cardiogénico tras un in--
farto miocardico agudo, con paro cardiaco o sin el, persigue

numerosos objetivos:
A).- Aliviar el dolor.
B).- Mantener la actividad cardiaca y la circulacion.

C).- Suprimir, o al menos dominar, cualquier trastorno del -

ritmo.

D).- Corregir las anomalias de la funcidn respiratoria.
E).- Mejorar el funcionalismo renal.

F).- Corregir los trastornos electroliticos y acidobasicos.

E1l alivio del dolor toracico es de cpaital impor--
tancia y suele normalizar la presion sanguinea. A este res--

pecto es apropiado administrar morfina, a dosis de 10 a 30 -
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mg, 0 2 a 4 my. de dilaudio. Cualquiera de ellos se disuel-
ve en 10 ml de agua estéril y se aplica por via intravenosa,
lentamente. £1 oxigeno se debe administrar de a ritmo de ---

seis a ocho litros por minuto mediante sonda nasal, mascari-

11a facial bien ajustada.

MEDICAMENTOS VASOACTIVOS

Tratamiento vasopresor. Para tratar pacientes con-
shock por infarto del miocardio, suelen recomendarse metara-
minol (Aramine), levarterenol (levofed) y mefenterina (Wyami
ne).

Hay que intentar elevar la presion sistélica de --
el paciente, cuidando conservaria 20 a 30 mm de Hg por abajo

de la cifra previa al infarto.

Si no se conoce la pr-sion arterial normal y no --
hay pruebas precisas de afeccidn hipertenisva en los antece-
dentes, al explorar el corazdn y rifion sobre todo al examj--

nar el fondo de los ojos, hay que sostener 1a presidn por --

debajo de 100 mm de Hg en la sistole.

Las dosis excesivas de vasopresores son peligrosas,
pues reducen el gasto cardijaco y producen vasoconstriccidn -

notable.
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Debe vigiltarse muy de cerca el efecto de ia amina-
presora en la presifn arterial de el paciente, para evitar -

efectos perjudiciales.

E1 metaraminol se administra por via intravenosa -
continua, en concentraciones de 200 a 500 mg por litro de --
glucosa al 5% de agua. En casos especiales debe administrar
se por via subcutdnea, a condicibén que el estado de el pa---
ciente sea estable. E1 efecto de 3 a 15 mg por esta via du-

ra de media hora a hora y media.

La dosis se reguia segun 1a respuesta de la pre---

sidn arterial.
TRATAMIENTO VASODILATADOR

En una serie de pacientes tratados con fentolamina
(Regitina) disminuyd l1a presion arterial, pero aumento el --
gasto cardiaco, recientemente ha interesado el empleo del --
isoproterenol (Isuprel), vasodilatador adrenergico y la feno

xibenzamina (Dibencilina) para tratar el shock consecutivo -

al infarto al miocardio.

Hay pocos datos que indiquen ventajas y peligros -
de uso en pacientes. Por supuesto, después de infarto al -
miocardio disminuir la presifn arterial es aspecto negativo,
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pero quiza sea insignificante si mejora el flujo sanguineo -

totai.

En realidad, algunos vasodilatadores, como fento--
lamina e isoproterenol, suelen elevar la presidn sanguinea,-
1o que traduce posible ventaja de ese tipo de tratamiento.--
Este aspecto de 1a investigacidn clinica es prometedor pero-
en este momenot no se recomienda el uso sistemadtico de esta-

clase de drogas.

COMPLIFACIONES

ARRITMIAS. E1 shock suele compiicarse por arritmias auricu--

lar y ventricular.

La frecuencia ventricular puede ser muy rapida. -

En algunos casos la arritmia se corrige con un vasopresor.

En arritmias auriculares con frecuencia ventricu--

lar rapida, esta indicado digitalizar.

La taquicardia ventricular se trata con amida pro-
cainica {(pronestyl) por via intravenosa, a una velocidad de-
50 a 100 mg por minuto. Con vigilancia cuidadosa de la pre--
sidén arterial y electrocardiograma, suelen necesitarse hasta
3 gramos, si ello fracasa y el paciente no se ha digitaliza-

do, estd indicado hacerlo para tratar la taquicardia ventri-
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cular; en ocasiones es asombrosamente eficaz.

La arritmia con frecuencia ventricular baja inclu-
yen bradicardia sinusal y bloqueo cardiaco parcial o comple-
to. Cuando hay la primera, 1 mg de sulfato de atropina, por

via intravenosa, suele ser eficaz para aumentar la frecuen--

cia ventricular.

gn ocasiones se corrige el broqueo auriculoventri-
cular elevando moderadamente la presidn arterial con un vaso
prsor. Si no da buen resultado, la frecuencia ventricular --
puede aumentarse con isoproterenol por via intravenosa, en -
una solucidn que contenga 5 mg por litro de glucosa al 5% en-
agua o en dosis intermitentes de 0.4 mg. Las dosis excesi-
vas suelen provocar arritmias ventriculares y por su accidn-
dilatadora, disminuyen mas la presidon sanguinea. A causa --
de su efecto inotrdopico intenso, el isoproterenol puede usar

se para tratar el shock, incluso en ausencia de bloqueo car-

diaco.
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CONCLUSIONES

La ayuda moral y material de mis maestros, me ha -
permitido gracias a su atinada gufa, el haber podido dar ---
forma a esta publicacidn, que se tratd de resumir lo mejor -
posible para el entendimiento de el sindrome de el Shock y -

los problemas que pueden presentarse en la prictica profe---

sional al cirujano dentista.

- Siendo esta publicacibn con el objeto de ayudar-

a los "colegas" a saivar el trance que incluye el caer en un

shock.
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