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E L ESTADO de shock (término del

idioma inglés que se acepta como
de uso correcto en lengua espaifiola),
es un sindrome de la mayor importan-
cia en Medicina, cuya fisiopatologia,
base de un-correcto tratamiento, debe
ser cabalmente comprendida por todo
médico, independientemente de la es-
pecialidad que cultive. Baste recordar
que en la muerte de todo sujeto es
siempre responsable final el gran sin-
drome de la insuficiencia cardiocircu-
latoria, al cual pertenece el estado de
shock.

Importa pues precisar, en primer lu-
gar, qué entendemos por suficiencia
cardiocirculatoria, para asi contrastarla
con la insuficiencia cardiocirculatoria
y sus cuatro grandes expresiones clini-
cas.

Suficiencia cardiocirculatoria

" Definicion:  “Consiste en la capa-
cidad del corazém (en su funcién de
bomba contractil) y de los lechos vas-

1 Académico numerario. Instituto Nacio-
nal de Cardiologia.

culares, (en su funcién de distribucién
sanguinea e intercambio metabélico),
de mantener un adecuado aporte de
sangre en relaciéon a las demandas ti-
sulares periféricas, o .sea de realizar
una adecuada perfusion en relacién a
dichas demandas”. :
Presupone: 1) Eficiente funcxon car-
diaca. 2) Eficiente funcién “vascular
periférica. 3) ConSIgulentemente, ade-
cuada perfusién sanguinea, o sea, equi-
librio entre el aporte y las demandas,
lo que equivale a decir entre la per-

fusién sanguinea y su aprovechamlento
tisular.

Insuficiencia cardiocirculatoria

Definicion: “Consiste en la inca-
pacidad del corazén o bien de los le-
chos vasculares de mantener un ade-
cuado aporte de sangre, o sea una
adecuada perfusién en relacién a las
demandas tisulares periféricas”.

Presupone: 1) Inadecuada funcidén
cardiaca y/o 2) inadecuada funcién
vascular periférica; y-3) desequilibrio
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entre el aporte y las demandas a ex-
pensas de disminucién en la perfusién.

De acuerdo con el concepto ante-
rior, resulta justificado clasificar, dis-
tinguiendo como diferentes, a cuatro
formas de insuficiencia cardiocircula-
toria, puesto que las 4 presentan hi-
poperfusion generalizada.

1. El sincope (hipoperfusién to-
lerable por ser fugaz).

2. La insuficiencia cardiaca (hipo.
perfusién tolerable por ser habitual-
mente discreta, aunque sea sostenida).

3. El shock (hipoperfusién bre-
vemente tolerable siempre que el tra-
tamiento la haga desaparecer).

4. El paro cardiocirculatorio (hi-
poperfusién absoluta e intolerable).

1. SiNncoPe

Definicion: “Consiste en la incapa-
cidad del aparato cardiovascular (ya
sea por déficit funcional del corazén o
bien de los lechos vasculares) de man-
tener un adecuado aporte de sangre al
cerebro en relaciéon a sus demandas,
con la caracteristica de que esta hipo-
perfusién cerebral es siibita, discreta
y reversible”.

Presupone: 1) Hipoperfusién tisular
particularmente cerebral, tolerable: a)
por ser-poco grave, pese a su agudeza;
b) sin repercusién metabélica; ¢) sin
tendencia evolutiva, sino por el con-
trario rapida y espontineamente re-
versible. 2) Presupone déficit de la
funcién contrictil del corazdén (bradi-
cardia, asistole), o bien del volumen
sanguineo de retorno al corazén de-
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recho (por ampliacién de lechos vas-
culares periféricos, ante vasodilatacion
o menos frecuentemente por hipovole-
mia real).

Historia natural: Su tendencia es a
la reversibilidad espontdnea. Si se pro-
longara, expresaria un paro circulato-
rio o en un cvadro de muerte siibita.
Nétese que las caracteristicas funda-
mentales son: a) la reversibilidad
practicamente espontidnea (a diferen-
cia del paro circulatorio); b) la hipo-
perfusion discreta (a diferencia de di-
cho paro), particularmente manifiesta
a nivel del cerebro; ¢) que no necesa-
riamente implica patologia del corazén
o de los lechos vasculares, pudiendo,
por lo tanto, haber sincopes puramen-
te funcionales, sin enfermedad demos-
trable subyacente.

Véase la figura 1, en donde se es-
quematiza su situacién en cuanto a la
hipoperfusién (hipoxia) y su evolucién
a través del tiempo.

2. INSUFICIENCIA CARDIACA

Definicion: “Consiste en la incapa-
cidad del corazéon (déficit en su fun-
cién contrictil), de mantener un ade-
cuadro aporte de sangre en relacién
a las demandas, y en donde esta hi-
poperfusién tisular por ser moderada,
puede ser tolerable largo tiempo con
medicacién o sin ella”.

Presupone: 1) Obligado déficit en
la funcién contrictil del corazdén. 2)
Hipoperfusiéon tisular tolerable (ha
habido tiempo de poner en juego me-
canismos compensadores eficaces) por
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ser: @) poco severa aunque sea aguda,
b) sin repercusién metabdlica sistémi-
ca (ausencia de acidosis), ¢) con dis-
creta tendencia evolutiva a través del
tiempo; (es, pues, un “proceso” pero
solamente hemodindmico, no metabd-
lico, y en todo caso discreto).
Historia natural: a) Puede durar por
afios, en forma “compensada”, median-
te medicacién o sin ella. Es pues, més
o menos estable; b) Puede sabitamen-
te empeorar y terminar en shock, o
bien quemando etapas, pasar al paro
cardiaco que es la expresién mds avan-
zada de la insuficiencia cardiocircula-

toria; ¢) Puede ser reversible. (Nos -

referimos especialmente a la forma
congestivo venosa o global. Una in-
suficiencia ventricular izquierda sibita
y grave que produjera la muerte, lo
harfa por mezcla de edema pulmonar
con shock).

3. Smock

Definicion: “Consiste en la incapa-
cidad del aparato cardiovascular (ya
sea por déficit del corazén o bien por
déficit de los lechos vasculares perifé-
ricos o de su contenido), de mantener
un adecuado aporte de sangre en re-
lacién a las demandas periféricas y
en donde la hipoperfusién resultante,
y sus consecuencias complicantes, son
tolerables sélo por horas (a menos
que se logre corregir el proceso)”.

O sea, el shock consiste en una muy
grave hipoperfusién tisular (de la mi-
crocirculacién), progresiva, consecuti-
va a falla de algiin componente del
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aparato cardiocirculatorio (del conti-
nente o del contenido).

Presupone: 1) Hipoperfusién tisular
dificilmente tolerable mds alla de cier-
tas horas por ser: @) muy aguda y
muy grave, b) productora de reper-
cusién metabdlica generalizada, (aci-
dosis metabdlica), ¢) muy rdpidamen-
te evolutiva (tipico “proceso” de
marcha rapida). En este proceso, el
organismo no tiene tiempo de poner
en juego, con suficiente eficacia, sus
mecanismos compensadores. 2) Presu-
pone también un déficit, o en la fun-
cién contrictil del corazén, o en el vo-
lumen sanguineo total, o bien de los
lechos vasculares, (enorme ampliacién
del lecho, en relacion al volumen cir-
culante).

Historia natural: a) Su tendencia na-
tural es a desembocar necesariamente
en el paro cardiaco; b) Puede ser re-
versible s6lo hasta cierto estadio; c)
No puede mantenerse compensado ni
lograrse su reversién espontinea. sin la
intervencién de medidas terapéuticas
que corrijan la causa, o al menos, al-
gunas de sus alteraciones concomi-
tantes.

4. PARO CARDIOCIRCULATORIO

Definicion: “Consiste en la inefecti-
vidad funcional absoluta de la bomba
cardiaca (total, por asistole, o préc-
ticamente total, por fibrilacién ventri-
cular), y de los lechos vasculares
(enorme ampliacion de su superficie
por atonia total), de mantener un ade-
cuado aporte de sangre en relacién a
las demandas tisulares periféricas, par-
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ticularmente a los centros bulbares del
sistema nervioso, y en donde la gravi-
sima hipoperfusién es del todo into-
lerable para.el organismo, lo que sig-
nifica la muerte si no se logra revertir
el proceso en breves minutos”.
Presupone: 1) Hipoperfusion tisular
“intolerable” por ser: a) agudisima y
gravisima, b) productora de gran re-
percusién metabdlica generalizada, c¢)
ridpidamente evolutiva (“proceso” me-
tedricamente: evolutivo. 2) Presupo-
ne, ademds, inefectividad total o casi
total de la bomba cardiaca, asi como
de los lechos vasculares periféricos.
Historia natural: a) Equivale a la.
muerte. Por ello algunos autores, ante

IGNACIO CHAVEZ-RIVERA

el paro cardiocirculatorio hablan, qui-
z4 inadecuadamente, de efectuar ma-
niobras de
casos; b) Pudiera ser reversible, en
ciertas condiciones,
ante tratamiento. enérgico inmediato;
¢) Puede significar el periodo terminal
de toda enfermedad, pero puede ser,
por otra parte, un accidente inespera-
do en un sujeto con aparato cardlo-
circulatorio normal.

“resucifacién” en estos

pero solamente

Todo lo dicho, se esquematiza en las

figuras 1 y 2.

En resumen:

Nétese que en las cuatro vanedades
de insuficiencia circulatoria generaliza_
da y que son.el sincope, la insuficien-

INSUFICIENCIA CIRCULATORIA
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cia cardiaca, ¢l shock -y el paro car-
diocirculatorio, hay:

1. De comin, un desequilibrio en-
tre el aporte sanguineo y las demandas
tisulares ‘para el mismo, hecho a ex-
pensas del aporte, o sea de hipoper-
fusién, factor basico de hipoxia tisular
y con ello de sus consecuencias dele-
téreas. s

2. En los cuatro casos hay dife-

rencias de grado en cuanto a la mag-
nitud de la insuficiencia circulatoria (o
sea de la hipoperfusién).
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a) En el sincope, la hipoperfusién
es tolerable, por stbita, moderada y
rdpidamente reversible; ») En la in-
suficiencia  cardiaca la hipoperfusién
puede ser tolerable con medicacién o
sin ella, por dfas, semanas, meses o
afios. El hecho se explica porque el
organismo tiene tiempo de poner en
juego sus mecanismos homeostaticos;
¢) En el shock la hipoperfusién es to-
lerable por breve tiempo, no méas all4
de horas. Para suprimirla, serd indis-
pensable la medicacién. Los mecanis-
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mos homeostiticos han sido puestos
en juego demasiado bruscamente para
poder ser del todo eficaces; d) En el
paro cardiocirculatorio la hipoperfu-
sién es intolerable para el organismo y
equivale a la muerte si el proceso no
se revierte en minutos. Ha habido en
estos casos falla total en la compen-
sacién homeostitica, sea porque es un
cuadro terminal, sea porque estallé
con tal brusquedad que no hubo tiem-
po de poner en juego los mecanismos
necesarios,

3. Hay igualmente diferencias en
cuanto al origen del sindrome:

a) En el sincope, el trastorno pue-
de ser s6lo funcional, localizado al
corazén o a los lechos vasculares. b)
En la insuficiencia cardiaca hay una
obligada disminucién en la funcién
contrictil del miocardio. ¢) En el
shock esto es variable, ya que puede
haberse iniciado el problema en los
lechos vasculares periféricos, o bien en
el volumen circulante y sélo en oca-
siones, ser debido a déficit de 1a con-
tractilidad del corazén. En la gran
mayoria de los casos de shock, la
contractilidad cardiaca es correcta, al
menos hasta el periodo agbnico termi-
nal o hasta el paro cardiocirculatorio.
d) En el paro cardiocirculatorio hay
una absoluta inefectividad en la fun-
cién contractil del corazén, asi como
en la funcién distribuidora de los le-
chos vasculares periféricos.

Definici(m del shock

Hemos  propuesto. definirlo ‘en la
siguiente: forma: “El shock es un pro-
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ceso patolégico hemodinamico-metabd.
lico, caracteristicamente agudo, desen-
cadenado en la medida en que se
alteren los mecanismos presorregulado-
res, acompafiado de una severa insufi-
ciencia circulatoria generalizada y ca-
racterizado por un sindrome clinico
cuyo signo pivote es la hipotensién ar-
terial, siempre que vaya unida a los
signos de hiperactividad del sistema
nervioso simplatico”. Esta definicién
destaca los siguientes conceptos:

1. Se trata de un “proceso” pato-
légico, lo que presupone evolutividad,
cadena de sucesos progresiva, la cual
va cerrando circulos viciosos muilti-
ples, de tipo hemodinédmico-metabdli-
co, en el curso de minutos u horas,
hasta llegar a un periodo de absoluta
irreversibilidad que desemboca nece-
sariamente en la muerte, por gran hi-
poxia y gran acidosis metabdlica.
Creemos afirmable que hay una co-
rrelacién estrecha entre el grado de
shock y la hipoxia, asi como entre la
hipoxia y el factor tiempo de evo-
lucién.

2. [Es caracteristicamente agudo en
su iniciacién y evolucién, apareciendo
stibitamente en minutos o instalandose
gradualmente en horas, lo cual tiene
importancia porque implica que habra
una incapacidad de los mecanismos
compensadores del organismo, pero
sobre todo seri caracteristicamente
agudo en su evolucién, durando no
mis alld de horas sin tratamiento.

3. - Es desencadenado en la medida
en que se alteren los mecanismos pre-
sorreguladores. El mecanismo - inicial
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de cualquier shock sera siempre, obli-
gadamente, cualquiera de los tres men-
cionados a continuacién: a) La dis-
minucién del gasto cardiaco; b) la
disminucién del volumen circulante por
causas diferentes a la anterior; ¢) la
caida de las resistencias vasculares pe-
riféricas. O sea que aparecerd shock
ante alteracién inicial de uno de los
tress mecanismos fundamentales de los
que depende la presién intravascular
(gasto, volumen, resistencias). Esto
ocurrird en el periodo inicial, pero a
la larga, los tres estardn comprome-
tidos.

4. Produce una grave insuficiencia
circulatoria generalizada, (a mnivel de
la microcirculacién), o sea que habra
un serio desajuste entre el aporte (de
oxigeno, agua, glucosa, iones, etc.)
proporcionado por el corazén y las
demandas de estos elementos requeri-
dos por parte de los tejidos periféricos.
FEsta hipoperfusién aguda, explosiva,
evolutiva, del flujo sanguineo circu-
lante (o volumen circulante “efectivo”)
a nivel de la microcirculacién, es la
caracteristica bésica del shock y una
de las pocas diferencias fundamentales
con la insuficiencia cardiaca, que tam-
bién se define en funcién de un des-
ajuste aporte-demandas. Dicho en otra
forma, serd un agudo desequilibrio
entre el continente y el contenido del
sistema cardiocirculatorio.

5. Se caracteriza por un cuadro
clinico tipico, sindromadtico, hecho de
hipotensién arterial, pulso filiforme,
estado mental variable pero comin-
mente de tipo letargico, hipotermia,
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palidez, sudoracién fria, oliguria, adi-
namia y rasgosfaciales afilados. Este
cuadro se explica por la suma de: a)
los mecanismos compensadores anti-
shock puestos en juego, que tienen un
fondo de hiperactividad del sistema
nervioso auténomo y b) las consecuen.
cias del dafio tisular, vascular e in-
tersticial (hipotensién arterial, hipoxia,
acidosis metabdlica). El simple signo
de hipotensién arterial, aislado no es
patognomoénico de shock. En la fi-
gura 3 se esquematiza lo anterior.

Clasificacion

Proponemos una clasificacién sen-
cilla, esquematica del shock, de acuer-
do.con los conocimientos fisiopatold-
gicos que de ¢él se tienen en el momento
actual. Creemos que una clasificacién
es tanto més 1til al clinico cuanto mis
simple, concisa y certera sea y que en
beneficio de lo pedagbgico puede per-
mitirse, en cierta medida, ser un tanto
dogmético, a sabiendas de que el tema
es afin confuso, lleno de incdgnitas,
de controversia y ain esti en plena
etapa de estudio moderno.

SHOCK CENTRAL Y SHOCK
PERIFERICO

El sistema cardiocirculatorio, en
donde se genera todo shock, estd es-
queméticamente constituido por dos
grandes segmentos: 1) el corazén o
bomba central, impelente activa y as-
pirante pasiva, que de hecho com-
prende, dos bombas que deben traba-
jar en absoluta sincronfa y 2) los
lechos vasculares periféricos, constitui-
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SHOCK. 5 ELEMENTOS DE DEFINICION
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FIGURA 3

dos por: a) vasos de gran tamafio, que
son ¢l continente y los distribuidores
de la sangre (macrocirculaci()n) y b )
buidor sélo parc1a1 de la sangre y en-
cargado fundamentalmente del inter-
cambio quimico vésculo-tisular.

Esquematicamente, el shock puede
generarse: a) en la porciém central del
sistema cardiocirculatorio y ») en la
porcién periférica del mismo.

La caracteristica fisiopatologica y

hemodindmica del shock de origen

central consiste en el déficit de vacia-
miento del corazén, responsable de la
disminucién  del gasto cardiaco y de
Ia hipovolemia relativa que resulta.

La caracteristica fisiopatolégica y
hemodindmica del shock de origen
periférico estd en el déficit del retorno
venoso de la sangre hacia el corazén
derecho, ya sea por hipovolemia real’
o por hipovolemia relativa. (Fig. 4).

SHOCK .”CARDIOGENICO”
(CENTRAL).

Al shock-de origen central debe
siempre llamérsele “cardiogénico” por
tener su génesis en el corazén mismo,
ya sea que haya déficit o no de la
funcién contractil del miocardio.

De acuerdo con ello podrd haber
shock cardiogénico “primario” o “se-
cundario”. . :
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FiGura 4

El “primario” presupone que el dé-
ficit del vaciamiento cardfaco sea con-
secutivo a hipocontractilidad de la fi-
bra, como acontece por ejemplo en el
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infarto - miocardico grave, productor
de shock; en las grandes miocarditis,
en la ruptura de valvas o cuerda ten-
dinosa; en el estadio terminal de la
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fibra miocardica del agbnico y, en una
palabra, en el caso de cualquier pro-
ceso miocardico severo, inflamatorio,
destructivo, degenerativo, isquémico,
téxico infeccioso, hipéxico terminal,
etc.

En el shock cardiogénico “secunda-
rio”, la deficiencia del vaciamiento del
corazén es la consecuencia de que el
llenado del mismo es también deficien-
te. Tal sucede, por ejemplo, en el caso
de causas mecanicas que perturben
ese llenado, como el taponamiento
pericardico, la embolia pulmonar ma-
siva, cualquier causa de restriccién
diastélica aguda del corazén, los pro-
cesos intraauriculares oclusivos o la
compresion de vena cava. Igualmente
ocurre cuando existen ciertos factores
funcionales que acortan la didstole y
con ello el Henado cardiaco, como las
taquicardias ectépicas supraventricula-
res o las taquiarritmias complejas.

En todo shock cardiogénico hay
pues, una disminucién primaria o
cuando menos secundaria del gasto
cardfaco izquierdo, y por lo tanto una
hipovolemia sistémica relativa (normo-
volemia global, pero con mala distri-
bucién) asi como un aumento com-
pensador de las resistencias periféricas,
en etapa inicial.

SHOCK PERIFERICO:
SHOCK “HEMOGENICO”

Y SHOCK “MICROVASOGENICO”

A nivel de los dos grandes compar-
timentos vasculares se puede también
generar el shock. De ahi que descri-
bamos aqui dos variedades, para las
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cuales proponemos los siguientes nom-
bres:

1. “Shock hemogénico”: Su causa
radica en la sangre misma, es decir,
en sus constituyentes liquidos o sea:
a) sangre total, b) plasma, o ¢) agua.
Su génesis ocurre generalmente en el
nivel de los grandes vasos y si se loca-
liza en los pequefios, no e€s nunca en
la totalidad de ellos. Ya que no hay
dafio en la microcirculacién actuando
como una unidad: Hamar a este shock
“macro-vasogénico”, seria pedagbgica-
mente 1til, pero probablemente no
siempre seria cierto. Por eso preferi-
mos el otro nombre.

2. “Shock microvasogénico”: Es
aquel cuya causa se localiza en la to-
talidad de la microcirculacién. O sea,
el que es generado por una respuesta
vascular anormal de dicha microcircu-
lacién actuando como una unidad
funcional y por lo tanto, como un
todo (aunque haya desigualdad topo-
grafica reaccional segn los distintos
segmentos vasculares).

Shock “hemogénico”

Su aparicién, repetimos, es a ex-
pensas; de los constituyentes liquidos
de la sangre, ya sea:

1. Porque se pierda sangre al ex-
terior del organismo o al interior del
mismo. Le llamaremos ‘“‘shock hemo-
rragico”. La pérdida de sangre puede
ser manifiesta al exterior o bien ser
al interior y més o menos oculta (re-
troperitoneal, intraperitoneal, intrato-
ricica, musculoesquelética).
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2. Porque se pierda plasma al in-
terior o al exterior. Serd el “shock
plasmogénico” (“traumatico o de que-
maduras”) -que ocurre en trauma-
tismos, quemadura, peritonitis, pan-
creatitis, obstruccién intestinal o ileo
paralitico o pleuritis. Recientemente se
ha encontrado que el shock por intoxi-
cacién barbittrica (y drogas similares)
tiene este acompafiante de hipovolemia
real ademis del componente neurogé-
nico, vasodepresor.

3. Porque se pierda agua al in-
terior o al exterior (y su acompafiante
obligado las sales). Le Illamamos
“shock por deshidratacion” (aunque
serfa correcto llamarle “hidropénico™).
La deshidratacién puede ser isotdnica,
hipoténica o hiperténica. Tal ocurrird
cuando hay: déficit de ingestién acuo-
sa (caso del ndufrago, del hombre en
el desierto, en estado comatoso o con
estenosis esofigica), o bien exceso de
excrecion: a) renal, tratese de poliu-
rias hipo o hiperosméticas por crisis
Addisoniana, acidosis diabética, dia-
betes insipida, poliuria por dafio cere-
bral, recuperacién de necrosis tubular
aguda, nefropatias en fase “perdedora
de sal” o “agua”, o por exceso de diu-
réticos; b) gastrointestinal: en los pa-
decimientos generadores de vémitos,
de diarrea, de obstruccién intestinal;
c) dérmica: wurticaria gigante, trau-
matismos, quemaduras, deshidratacién
por calor (“heat exhaustion”); d) da-
do de serosas. (Ver deshidratacio-
nes).

El trastorno bdsico, fisiopatolégico
y hemodindmico en este grupo es el
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de la hipovolemia real. Consiguiente-
mente habra déficit en el retorno ve-
noso al corazén derecho. La disminu-
cién del gasto cardiaco sera real. En
estos casos, las resistencias periféricas
(dependientes de la microcirculacion),
se mantienen altas, como mecanismos
compensadores, hasta la etapa irre-
versible tardia o la agénica final, en
que esas resistencias se desploman.

Shock “microvasogénico”

Su génesis estd en toda la micro-
circulacién, actuado como una unidad
funcional. Es a ese nivel en donde se
crea un trastorno que unas veces hace
caer las resistencias periféricas (vaso-
dilatacién inicial) y que en otras las
aumenta (vasoconstricciénr inicial).
Puede o no, ademds, haber dafio ana-
tomico vascular de la microcircula-
cién. En ambos casos habré estanca-
miento, atrapamiento o secuestro de
sangre en los diversos lechos vascu-
lares, mayor en unos que en otros.
Esto puede ocurrir como respuesta en
casos de:

1. Liberacion de endotoxinas, que
no son inactivadas por los érganos en-
cargados y las cuales tienen accién
directa (vasotéxica) e indirecta (re-
fleja. o bien de hipersensibilidad) a ni-
vel de la microcirculacién. Las de
bacterias gram negativas producen va-
soconstriccién con gran secuestro de
sangre (aumento de las resistencias pe-
riféricas). Ello da origen al shock
“endotdxico”, (“séptico” o “bacteria-
no”), de temible gravedad, particular-
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mente comin en padecimientos génito.
urinarios, - colecistitis, abortos sépticos
o peritonitis. Es lo que sucede en cual-
quier septicemia o bacteriemia severa,
aunque la reaccién vascular con se-
cuestro de -sangre es mucho menos
grave en la infeccién por bacterias
gram positivas (quiza con vasodilata-
cién) y es infrecuente que sea causado
por. virus, rickettsias espiroquetas, hon.
gos, pardsitos, etc. La simple “reaccién
pirogénica” que hace caer la tensién ar-
terial (vasodilatacién), no se acompa-
fia de hipoperfusion efectiva tisular.
De este lote endotdxico s6lo un pe-
quefio grupo acarrea la destruccidn in-
fecciosa {(bacteriana) de la corteza de
ambas suprarrenales, y provoca la in-
suficiéncia cértico suprarrenal aguda
fulminante ‘téxica, causa ella del shock
(“apoplejia -adrenal” o sindrome de
Waterhouse-Friderichsen). Fuera de
estas crisis adrenales el shock no se
acompafia de insuficiencia suprarrenal.
‘2. Liberacion de substancias vaso-
activas, como la histamina, o bien, de
tipo histamfnico, que mediante accién
directa en los vasos de la microcircu-
lacién  producen una vasodilatacién
atbnica - grave, con hipermeabilidad
vascular,~y gran secuestro-de sangre
(por caida brusca de las resistencias
periféricas). Dan nacimiento al shock
llamado “anafilictico” (“de hipersen-
sibilidad”’- 0 “histaminico”). Es lo que
acontece. en las alergias graves, con
reaccién antigeno-anticuerpo de cual-

quier tipp, y suele acompafiarse de ma..

nifestaciones dérmicas y respiratorias.
3. Liberacion de reflejos neurége-

nos (o interrupcién de los mecanismos
de control neural) .que actuando sobre
esfinteres precapilares (vaso de resis-
tencia) o post-capilares (vasos de ca-
pacitancia), producen su relajacién
aténica, con vasodilatacién; caida de
resistencias periféricas y gran secuestro
de sangre. Se estd frente a una varie-
dad de shock que hemos propuesto Ila-
mar “neuro-vasodepresor” (por ser su
origen neurGgeno y su mecanismo va-
sodepresor). Esto es lo que sucede
cuando actia una de las numerosas
causas productoras de reflejos vasode-
presores. “El bloqueo de las vias sim-
péticas a cualquier nivel, desde sus cen-
tros superiores, hipotaldmicos y bulba-
res hasta la unién neurc-efectora peri-
férica a nivel vascular es factor capaz
de producir este shock. Esto es lo que
acontece; a nivel central con la hiper-
tension - intracraneana y sus causas
(traumatismos, procesos’ inflamatorios
o vasculares), las drogas depresoras
(anestésicos, atardxicos, barbitdricos,
narcéticos, simpaticoliticos), los pro-
cesos misceldneos (calor o frio) en el
nivel medular con los bloqueos trau-
maéticos, inflamatorios, téxico-metabd-
licos, o anestésicos. A nivel periférico
con el bloqueo por simpaticoliticos, o
la estimulacién parasimpaticomimética
vagal, la anestesia local o general, la
manipulacién quirtrgica o los estimu-
los ‘irritativos de origen oscuro, el do-
lor, y el “golpe de calor” (heat stro-
ke). En este oscuro capitulo de shock
neurovasodepresor, el futuro permitird
seguramente individualizar mejor. las
causas y los mecanismos.
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El trastorno fundamental, fisiopato-
l6gico y hemodindmico de estos
shocks microvasogénicos, es 1a hipovo-
lemia relativa (por secuestro de san-
gre). En consecuencia habra déficit del
retorno venoso al corazén derecho y
disminucién relativa del gasto cardia-
co. Las Yesistencias periféricas, como
hemos dicho, tienen comportamiento
variable.

Debe enfatizarse que estos estados
son hipovolémicos relativos al princi-
pio, pero que pasadas ciertas. horas si
¢l shock no se corrige, se agregard una
hipovolemia real por trasudacién de
liquido del vaso al intersticio originada
por trastorno de las fuerzas vasculares
locales de Starling o por hipermeabi-
lidad capilar. En estos casos, las resis-
tencias periféricas elevadaé.' han sido
factor causal del shock como acontece
en el “endotéxico”. Por otra parte la
caida de las resistencias periféricas han
sido también causa del shock como -es
el caso del anafilactico y en los shocks
“neurovasodepresores” (Figs. 4 y'5).

INTERRELACION DE CAUSAS
EN EL SHOCK

La colocacién de cada variedad de
shock en un sitio especial, *enfatiza
su mecanismo fundamental de produc-
cién, pero mno excluye la combinacién
de diversos mecanismos. Asi por ejem-
plo: ’

1. El taponamiento cardiaco pue-
de producir shock: a) “cardiogénico”
de “tipo secundario”, mas b) “hemo-
génico” de tipo “hemorragico”.

-2. Las septicemias por gram mne-
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gativo lo producirdn por mecanismos:
a) “microvasogénico” de caracter “en-
dotéxico” mdas b) “hemogénico” de
tipo “plasmogénico” y ¢) “cardiogéni-
co” de tipo “primario”.

3. Los traumatismos y quemadu-
ras pueden producir shock: a) “he-
mogénico” de tipo “hemorrdgico” méas
“plasmogénico” o de deshidratacién.

4. En la obstruccién intestinal el
shock es: a) “hemogénico” ya sea “he-
morragico”, “plasmogénico” o de “des-
hidratacién”, més b) “microvasogéni-
co”, “endotdxico”.

5. En el caso de algunos anestési-
cos ¢l shock serd: a) “microvasogéni-
co’ de tipo “neurovasodepresor”, y b)
“cardiogénico” de tipo “primario”.

6. En el Addison y en general en
las crisis cortico-adrenal aguda, el
shock se clasifica como: a) “hemogé-
nico” por “deshidratacién” y b) “mi-
crovasogénico” de tipo “endotdxico”
(o bacteriémico) y ¢) “hemogénico”
de tipo “plasmogénico”.

7. En la intoxicacién barbitarica
serd: a) “microvasogénico” de tipo
“neurovasodepresor” y b) “hemogéni-
co”, de caracter “plasmogénico”, etc.,
etc. '

En resumen: se propone simplificar
la clasificacién del shock a la luz de
nuestros conocimientos actuales par-
tiendo de los siguientes conceptos ba-
sicos que se resumen en la tabla I

Cuadro clinico del shock

Existe un cuadro. clinico- . genérico
que permite hacer el ‘diagndstico sin-
dromatico de estado.:de :shock, inde-



256

IGNACIO CHAVEZ-RIVERA

VARIEDADES DE SHOCK "MICROVASOGENICO" (PERIFERICO)
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FIGURA 5

pendientemente de la causa. Esto es
tan constante, que de hecho algunas
definiciones del shock se basan funda-
mentalmente en los datos clinicos. El
dato pivote es la hipotensién arterial,

pero siempre que esté acompafiada de .

los demds signos, que en gran parte
dependen de hiperadrenalismo.

Puede haber muchas situaciones
con hipotensién arterial sin shock,
pero no puede haber un seguro cua-
dro de shock no tratado sin hipoten-
sién arterial. El cuadro global estd
hecho de taquicardia, pulso filiforme,
hipotensién arterial, cianosis discreta,
colapso venocso, adinamia extrema, su-

doracién profusa caracteristicamente
fria, acentuada palidez, oliguria, sed,
aspecto de ansiedad, angustia y gran
inquietud. Es de recordar que la pre-
si6én arterial sola es criterio poco con-
fiable del estado clinico. Insistimos en
que los casos que se presentan con
sélo hipotensién arterial, pero sin los
demas datos de hiperactividad del sis-
tema nervioso auténomo, no deben
clasificarse como cuadros de shock. Es
bien sabido que ante un severo dolor,
por ejemplo el del infarto miocardico
o el de un traumatismo, puede hacer
cierto estado de colapso vascular tran-
sitorio, que no debe confundirse con
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Tasra 1
CLASIFICACION DEL SHOCK
Trastorno Trastorno
hemodind- hemodind-
Variedades Denominacién del shock mico se- mico bd- Resistencias
de shock (I. Ch. R.) cundario sico periféricas
-“primario” Déficit del
Central “Cardiogénico” Hipovolemia vaciado
-“secundario” relativa cardiaco  Elevadas

( -“hemorragico”

- . [ 1 L 95

- - énico’
“Hemogénico” < plasmog

-“de deshidrata-

cién”
Periférico
[ -“endotéxico”

“Microvasogé- -“anafil4ctico”
nico”
-“neuprovasode-
{ presor”

NVD X anestésicos
NVD X drogas

NVD X intracraneano
NVD X espinal

NVD X dolor

NVD X “golpe de calor”

Hipovolemia Déficit del Elevadas
real retorno ve-
noso
\:
-Elevadas
Hipovolemia
relativa (al -Disminuidas
principio)
~-Disminuidas

el verdadero shock. Por eso, en el in-
farto miocirdico, insistimos en este
punto: el de ni ser minuciosista y a la
menor baja de tensién arterial tratar-
la con la energia de un shock franco,
ni ser negligente y dejar avanzar irres-
ponsablemente un shock por falta de
tratamiento. El intento de diferencia-
cién de ambos requiere un anélisis a
fondo. La diferencia entre ambos ex-
tremos la dan el juicio clinico, la ob-
servacién y el razonamiento.

El aspecto mental de los pacientes
en shock es muy variable. En los cua-
dros de shock cardiogénico que con
mas frecuencia se presencian, tipo in~
farto miocardico, embolia pulmonar
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masiva, trombosis o embolia “a caba-
llo” en la bifurcacién aértica, la muer-
te de estos pacientes en shock profun-
do me ha parecido siempre llena de un
especial dramatismo: estdn profunda-
mente palidos y frios, empapadados
de sudor, disnéicos, taquicardicos, sin
tension arterial registrable o apenas re-
gistrable, con facies “afilada”, inquie-
tos, angustiados y sigumiendo paso a
paso las manijobras terapéuticas, ex-
trafiamente capaces de estar interro-
gando al médico hasta momentos antes
de la muerte, para caer en estado de
inconsciencia sélo en los dltimos minu.
tos, ya de agonia.
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La oliguria es signo de mdximo va-
lor en el paciente en shock.

Aparentemente la sintomatologia
del shock va a depender basicamente
de tres factores:

1. Del dafio celular producido por
el estado de shock, dafio que es difu-
so y estd caracterizado por hipoxia y
catabodlisis de los diferentes tejidos.
Una de sus-consecuencias principales
es la acidosis metabdlica, l4ctica, que
puede llegar a ser. muy grave. En las
fases iniciales suele haber hiperventi-
lacién con alcalosis respiratoria (con
hipoxia), mientras que en etapas
avanzadas, cuando ya hay profunda
depresién del centro respiratorio, la
acidosis respiratoria. La disnea de es-
tos enfermos serfa de origen “quimi-
co”, por trastornos del centro respi-
ratorio. Este dafio hipéxico celular
explicaria también los trastornos del
sistema reticular (letargia, estupor).

2. Del trastorno hemodindmico
cardiocirculatorio: éste explica la hi-
potension arterial, €l pulso filiforme
(gasto y volumen bajos) el colapso ve-
noso (hipovolemia y déficit de retor-
no) y la tensién venosa baja (excepto
en casos con insuficiencia cardiaca
concomitante), la hemodilucién o he-
moconcentracién  (hipovolemia) el
aumento del tiempo de circulacién
sanguinea (lentitud circulatoria), la
cianosis leve y difusa producida por
“estancamiento” y en general la pro-
funda astenia del sujeto, consecutiva
al inadecuado gasto cardfaco. La oli-
guria y la uremia serian consecutivas
al trastono hemodindmico renal.
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3. De los mecanismos de homeos-
tasis puestos en juego por el organis-
mo, como respuesta a la deficiencia
circulatoria. Veremos que esta “reac-
cién de contra shock” incluye meca-
nismos neurdgenos, que por taqui-
cardia y vasoconstriccién tienden a
mejorar el estado circulatorio, a la vez
que actian mecanismos hormonales y
humorales. Dicho en una palabra: des.
tacan los datos de acentuada hiperac-
tividad del sistema nervioso auténomo,
tales como taquicardia, palidez, sudo-
racién fria, angustia, nerviosismo, tem-
blor, palpitaciones, etc.

De acuerdo con esto, en la figura 6
se esquematizan las tres grandes con-
secuencias del estado de shock y par-
tiendo de ellas se agrupan sus tres
grandes grupos de sintoma y signos:
a) los dependientes: del dafio vasculo-
tisular unidos-en uno solo y 4) los de-
pendientes de la reaccién neurégena y
humoral de alarma.

Obsérvese céomo es incorrecto Ila-
mar shock hipoglicémico a la simple
crisis hipoglicémica, donde no hay
trastorno hemodindmico de hipoperfu-
sién y sélo hay la respuesta de hiper-
actividad adrenérgica. Esto se sefiala
en la figura 7.

Respecto a la patogenia del estado
mental en el shock poco podemos de-
cir. En este cuadro podrian serle dafii-
nos al sistema reticular multiples tras-
tornos directos o reflejos a partir de
barorreceptores carotideos. Por ejem-
plo, los trastornos hemodindmicos, en
la medida en que produjeran déficit
en la cantidad de sangre que irriga al
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cerebro (trastornos isquémicos ‘“car-
diocirculatorios” en su origen); pero
también podrian dafiarlo los nuiltiples
factores existentes en lo que toca a la
calidad de la sangre, tales como la hi-
poxia, la hipercapnia, la hipocapnia,
la acidosis o la alcalosis, (trastornos
de tipo “téxico-metabdlico”). Podria
haber, ademds, trastornos de tipo in-
tracraneano. Sin embargo, hemos di-
cho que estos pacientes no pierden su
estado de conciencia, sino hasta llegar
al periodo terminal, Io que quiere de-
cir que el sistema reticular quizd se
defiende de estos trastornos por un
cierto tiempo y que el riego cerebral
se mantiene suficientemente adecuado
hasta la etapa terminal.

Criterios evolutivos
y de gravedad

Desde el punto de vista clinico, es-
tan como indices de gravedad: 1) im-
portante hipotensién arterial; 2) gran
taquicardia con pulso imperceptible;
3) marcada vasoconstriccién ~ (diafo-
resis profusa, -hipotermia, gran pali-
dez; 4) escaso llenado capilar después
de presién subungueal; 5) acentuada
oliguria (menos de 25 ml por hora)
o alin anuria; 6) gran colapso venoso;
7) gran disnea; 8) cianosis importante
de tipo estancamiento; 9) caida mayor
de la tensién arterial con cambios po-
sicionales o al sentar al paciente; 10)
respuesta tensional a la anestesia; el
descenso tensional ante ella, es indica-
cibn de que el volumen sanguineo
real o relativo, no ha sido bien restau-
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rado. Lo opuesto seran indicios de me-
joria.

Desde el punto de vista del labora-
torio son de utilidad terapéutica y
diagnéstica: 1) la muy baja tensién ve-
nosa mediante monitorizacién cons-
tante, que habla de gran hipovolemia
o gran déficit del retorno venoso; 2)
la cuantificacién de un bajo volumen
circulante, ya sea mediante substan-
cias radioactivas con técnicas de dilu-
cién o ya mediante €l costoso aparato
llamado “volemetrén” (ver adelante).
Un indice de mejoria del shock: seria
la cuantificaciéon de un adecuado vo-
lumen circulante gracias a la restitu-
cién; 3) una severa acidosis metabd-
lica mediante el examen de la sangre
arterial; 4) el gran auvmento. del tiempo
de circulacion sanguinea, indice de
gran lentitud circulatoria; 5) la progre-
sibn rapida de hemoconcentracién
(aumento de Hb y hematécrito) que
indicarian fuga de plasma y serdn in-
dice de agravacién; 6) alteracién acen-
tuada de los gases sanguineos (paOs,
paCO,, etc.). )

El laboratorio no se requiere de nin-
gin modo para hacer el diagnéstico
pero es de gran utilidad para orientar
el tratamiento. La quimica sanguinea
refleja cambios en el metabolismo ae-
rébico y el desequilibrio 4cido basico
por dafio hipéxico y por hipoperfusién
renal. Cae el pH y la reserva alcalina;
se elevan las transaminasas oxalacética
y pirdvica mds la dehidrogenasa lac-
tica; aumenta el 4cido lictico y los
azoados. El hematécrito y la hemo-
globina pueden a veces ayudar a reco-
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nocer la hemoconcentracién que se ins-
tala. Puede aumentar la glicemia y las
amilasas. Aumentan las catecolaminas.
La o-na, bien concentrada, habla a
favor de que adn no hay dafio tubular
renal (que con frecuencia es secuela
temible de un shock corregido) y su
abundancia indica eficacia terapéutica
del caso. Los shocks sépticos (endo-
téxicos) van con leucocitosis y bacte-
riemia. Los procedimientos dichos para
cuantificar volumen circulante (ten-
sién venosa continua y métodos espe-
cializados) son fundamentales, particu-
larmente. en los shock hipovolémicos
reales y que por lo tanto deben re-
cibir liquidos. La dosificacién: de cor-
tisol y de 17 hidroxicorticoesteroides
plasmdticos, eosindfilos y electrdlitos,
son fundamentales para descartar que
no haya un elemento de insuficiencia
suprarrenal de fondo causal, lo que
requerird terapéutica especial (corti-
sol, mineralocorticoides).

Fisiopatologié

El shock es un sindrome de insu-
ficiencia- vascular (circulatoria) peri-
férica, e implica, en opinién de todos,
un deterioro ripidamente progresivo
en flujo sanguineo de la microcircu-
lacién, cuya tendencia final es al paro
circulatorio. Este trastorno funcional,
que es una hipoperfusion tisular en re-
lacién a las demandas, es el sustrato
comin a todo shock, independiente-
meénte de la causa o del mecanismo
desencadenante, ya sea “central” car-
diaco o vascular “periférico”. La esen-
cia del problema se centra pues en la
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microcirculacién. Esta hipoperfusion,
caracteristicamente progresiva, con el
tiempo trastorna, en lo funcional pri-
mero y después en lo anatémico, a la
microcirculacién y lo que ella envuel-
ve: los tejidos. Produce asi alteracio-
nes en la sangre que por ella circula,
en los vasos que la constituyen, en el
espacio intersticial que la rodea y en
la célula a la cual envuelve e irriga.
Es pues un trastorio hemodindmico y
metabélico, atn imperfectamente co-
nocido, sujeto a debate y profuso en
hallazgos. Muy en sencillo resumi-
remos los trastornos que ocurren a su
nivel, pues de ellos parece depende~
que el shock en un momento dado se
haga irreversible 'y acabe en paro
circulatorio. ‘

1. La sangre circula a su nivel en
poca cantidad (o porque el corazén
le envi6 poco en el “cardiogénico”, o
porque estd secuestrada en los lechos
capilares en los “microvasogénicos”),
en forma lenta (estasis) y con mala
calidad, pues dicha estasis ha favore-
cido la insaturacién periférica de san-
gre (disminucién de paQ; y SaO:).
Esta estasis (“pooling”), altera la pre-
si6n hidrostatica,” osmética y oncética
y con ello el intercambio liquido vascu:
lo-tisular de Starling. La expresién
circulatoria maxima de la estasis serd
un inadecuado retorno venoso por se-
cuestro periférico con Io que ‘se em-
peora el gasto cardfaco sistémico y se
cierra otro circulo vicioso. En fases
avanzadas, ya no sélo serd secuestro;
estasis, atrapamiento y encharcamiento
(“pooling”), sino verdadero  atasca-
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miento (“sludge”) consecutivo a agre-
gacién o aglutinacién de los elementos
sanguineos. Se ha producido una hi-
percoagulabilidad con agregacién de
glébulos rojos, aglutinacién plaqueta-
ria, pegamiento leucocitario, forma-
cién de fibrina y formacién de trom-
bos, los que ocluyen mecidnicamente
ese lecho previamente obstaculizado
en lo funcional. Este fendmeno fue se-
fialado por Knisely desde 1930 y ac-
tualmente estd demostrado (ver Har-
daway, 1966). Es el “sindrome de coa-
gulacién intravascular diseminada”.
Puede crearse asi una verdadera hi-
pertensién portal o pulmonar.

2. Los lechos de la microcircu-
lacién sufren profundas alteraciones
hemodindmicas y metabdlicas. La “va-
somocién” se altera, asi como la reacti-
vidad vascular y con ello el calibre, su-
perficie y permeabilidad de los lechos
vasculares. Ciertas 4reas, normalmen-
te exangiies, ahora secuestran sangre
y en otras, vasoconstrefiidas, se coope-
ra a la isquemia. Ante el cuadro de
shock, se liberan numerosas substan-
cias vasoactivas, muchas de ellas por
proteolisis, unas compensadoras Yy
otras toxicas, cuya liberacién es varia-
ble, segiin el estadio del proceso. Asf,
vasoconstrifien arteriolas, vénulas y es-
finteres pre y post capilares, las cate-
colaminas, angiotensina (f. renal),
factor vaso-excitador (V.E.M., del hi-
gado), serotoninas, vasopresinas u
hormona antidiurética). Vasodilatan
las kininas liberadas de. proteinas, ace-
tilcolinas, histamina, metabolitos Aci-
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dos, hipoxia, la baja paQOs, el alto:
paCO,, etc. En estadio avanzado la
permeabilidad vascular se dafia y el li-
quido trasuda (a veces incluso ¢ da)
al intersticio lo que es un gravisimo
problema mads.

3. Las células sufren importante
dafio metabélico. La hipoxia y la rup-
tura de la homeostasis (pH, presién
osmética temperatura, etc.) compro-
meten la produccién energética de A.
T.P. bésicamente -durante la glicolisis
aer6bica. El ciclo anaerébico de glu-
colisis se exagera y al no poder pe-
netrar lactatos y piruvatos al ciclo de
Krebs aumentan en la sangre, lo que
produce la caracteristica y grave aci-
dosis l4ctica metabdlica (pH bajo y
reserva alcalina baja). La glucogeno-
lisis se incrementa, y aparece hipergli-
cemia. La catabdlisis aumenta, con *
gran proteolisis, produccién de cuer-
pos nitrogenados, liberacién de K y
fésforo inorginico celulares; (no pa-
rece haber cetogénesis significativa
asociada). La acidosis parece ser que
vasodilata precozmente a los esfinteres
precapilares en comparacién con los
postcapilares (Mellander-Lewis, 1963
y Lillehei posteriormente).

4. El intersticio -inicialmente con-
tiene las numerosas substancias enu-
meradas. En periodo avanzado, se
inunda con edema, lo que en el vaso
significa hipovolemia real que puede
ser uno de los factores finales funda-

mentales de irreversibilidad del shock.
(Fig. 8).

GACETA. MEDICA DE MEXICO



SHOCK

263

[MICROCIRCULACION |
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Fases evolutivas en el
estado de shock

El shock es un proceso y como tal
carece de etapas. Una vez establecido
¥ si no es compensado o tratado, evo-
lucionari en forma répida, a veces ex-
plosiva y siempre progresiva; sin em-
bargo, esquemdticamente y con fines
pedagégicos, pueden describirse arti-
ficialmente varias etapas, a saber:
1) etapa inicial de desencadenamiento;
2) etapa de compensacién gracias a
mecanismos homeostiticos eficaces;
3) etapa de descompensacién inicial
que tiende a la rapida progresién; 4)
etapa de descompensacién avanzada
que conduce ineludiblemente a 1la
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muerte pese a los recursos terapéuti-
cos actualmente conocidos (“fase irre-
versible” o mejor “refractaria”). Estas
etapas guardan correlacién con el tiem.
po de duracién del proceso (Fig. 9).

1. Etapa inicial. Segan que el fac-
tor iniciador del shock haya sido car-
diogénico o periférico, asi se altera, en
forma selectiva, uno de los mecanis-
mos reguladores de la presién vascu-
lar. En el infarto mioc4rdico, por
cjemplo, es la disminucién del gasto
cardiaco en una anafilaxia grave, es
la caida de las resistencias periféricas,
y en una hemorragia es la disminucién
real del volumen venoso de retorno. In-
dependientemente de la causa, se ins-
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tala un desequilibrio hemodinamico en
donde hay, en todos los casos, dismi-
nucién real o relativa del gasto cardia-
co y disminucién real o relativa del
volumen, mientras que las resistencias
periféricas pueden estar normales, au-
mentadas o disminuidas, segin el grado
y la extensién de la vasoconstriccién
compensadora. Este trastorno tiende
de inmediato a cerrar circulos viciosos
hemodindmicos y metabdlicos, dismi-

nuyendo el retorno venoso, redistribu-
yendo irregularmente la sangre y dan-
do siempre inadecuada perfusién en
la microcirculacién de casi todos los
6rganos (aunque los hay que reciben
mayor trastorno), 19 que es un gran
factor complicante.

2. Etapas de compensacion o de
homeostasis eficaz. Estos trastornos he-
modindmicos y metabdlicos indeseables
tienden a ser contrarrestados de in-
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mediato. Asi, por ejemplo, una hemo-
rragia no abundante (10%) tiende
inicialmente a ser compensada por con-
traccién del reservorio venoso, lo que
mantiene un buen retorno sanguineo al
corazén derecho, y con lo que la pre-
sién arterial sistémica, el gasto cardia-
co y las resistencias periféricas totales,
se sostienen normales. Si la hemorragia
contindia y sobrepasa el 15% del volu.
men total, el gasto cardiaco disminuye
en un 40% vy la presién arterial en
10%. En este perfodo inicial entran en
juego otros mecanismos homeostiticos.
La taquicardia por catecolaminas, com-
pensa el gasto por latido y el gasto por
minuto y la vasoconstriccién periférica
mantiene las resistencias. En este esta
do de equilibrio, o sea de “compensa-
cién”, puede estar el paciente durante
horas, aunque sean la labilidad e in-
certidumbre. Si la hemorragia progresa
o a ella se agrega, por ejemplo, diafo-
resis, fiebre, anestesia, la compensacién
es incapaz de mantener la situacién; el
cuadro entra primero a la descompen-
sacién y mds adelante al periodo irre-
versible; la presién arterial cae; hay
multiplicacién explosiva de circulos vi-
ciosos y viene la muerte. (Ver adelante
shock hemorrigico).

Puesto que el trastorno inicial de
shock estd en la alteracién de un factor
mantenedor de presién vascular, los
mecanismos homeostéticos puestos en
juego por el organismo, no son sino la
exageracién de los que normalmente
ocurren a diario para mantener la pre-
sién arterial dentro de limites normales.
Estos procesos son de dos tipos: a)
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neurégenos, y b) hormonales. En el
shock, que de acuerdo con las ideas de
Selye presupone un severo “stress”, la
exageracién de estos fenémenos cons-
tituye lo que €l llama y en el labora-
torio ha sido confirmado, la “reaccién
de alarma del sindrome de adaptacién
general” o fase homeostdtica de “con-
tra-shock”. Estos mecanismos tienden
bésicamente a mejorar el gasto cardia-
co mediante taquicardia y a mantener
las resistencias periféricas 'y mejorar el
volumen circulante, mediante redistri-
bucién del flujo (por vasoconstriccién
irregular), evitando su fuga al intersti-
cio y mejorando el retorno venoso.
Analizaremos brevemente ambos fac-
tores reguladores tensionales y después,
se presentard un esquema que ayude a
fijar el concepto global, antes de pasar
a la tercera etapa evolutiva.

Los mecanismos neurgenos anti-
shock, tienden a producir cardioesti-
mulacién (taquicardia e inotropismo
positivo) y vasoestimulacién (vaso-
constriccién), mediante la liberacién de
catecolaminas que actiian sobre los re-
ceptores alfa de la microcirculacién y
beta del corazén. Neil ha demostrado
que en ¢l shock, los preso y quimorre-
ceptores carotideos y del cuerpo adr-
tico (ver Aviado, 1962) estan profun-
damente estimulados por hipoxia “de
estancamiento” y conducen al centro
cardiaco y vasomotor bulbar los im-
pulsos aferentes, por via del glosofa-
ringeo y el vago. El bulbo a su vez
esta influenciado por estimulos hipo-
taldmicos altos donde se integran los
circuitos simpdticos y parasimpdticos y
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el cnal recibe a su vez los impulsos
descendentes de la corteza, tipo psiqui-
co y emocional asi como ascendentes
sométicos viscerales que conducen al
dolor, la temperatura y muchos. otros.

La cardioestimulacién tiende a au-
mentar el gasto, y la vasoestimulacién
a aumentar las resistencias periféricas
mediante vasoconstriccién caracteristi-
camente desigual: grave en piel, rifidn,
mesenterio y lecho esplacnico: menor
en brazo, misculo y suprarrenales y
pobre, si no es que nula, en la red co-
ronaria y el cerebro. La irrigacién pues
de estos dos 6rganos bésicos no sufre
inicialmente ante el estado de shock.
Hay evidencia de que las conexiones

MECANISMOS NEUROGENOS EN
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neuronales en los diversos lechos vas-
culares tienen diferentes niveles de ex-
citabilidad y diferentes umbrales para
los estimulos excitadores y por lo tanto
diferente reactividad. El resultado de
estos hechos serd mejoria de emergen-
cia en la alteracién hemodindmica agu-
da. Esto se esquematiza en la figura
10, 1a cual tiene pequefias modificacio.
nes al conocido esquema de Netter pu-
blicado por la Ciba Collection of Me-
dical ustrations.

En cuanto a los mecanismos humo-
rales de la reaccién homeostitica de
contrashock debe recordarse que se li-
beran sustancias cuya tendencia es a
modificar €l tono y la permeabilidad

EL CONTRA-SHOCK
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de la red vascular, (algunas, a veces teroides (corteza suprarrenal), material
en sentido indeseable) que también son  vasoexcitador o V.E.M. (hepitico), al.
consecuencia del estimulo hipotaldmico dosterona (corteza suprarrenal), hista-
y de preso'y quimorreceptores situados  mina, bradiquinina y otras. Muchas de
en varios sitios (seno carotideo, cavi- ellas son sustancias vasoactivas.

dades cardiacas, grandes vasos, sistema Esto se esquematiza en la figura 11.
vascular renal o de otros tejidos, etc.). FEn la figura 12 se sefiala c6mo en el
Se secretan asi corticotrofina (hipotd- shock comtn hay suficiencia suprarre-
lamo, hipéfisis), vasopresina (hipoti- nal excepto en aquellos debidos a cri-
lamo, hipdfisis posterior), catecolami- sis adrenal.

nas (médula suprarrenal, tejido croma- Si estos mecanismos compensadores
fin del sistema nervioso auténomo), funcionan bien, si el factor desencade-
angiotensina IT (transformacién a oc- nante no fue grave o ha sido suprimido,
tapéptido de la renina renal), corticoes- los trastornos hemodinimicos y meta-

MECANISMOS HUMORALES EN EL CONTRA - SHOCK
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SR
adrenalina Substancias
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bélicos se mantendran discretos y seran
reversibles. En caso contrario se pasard
a la siguiente etapa. En esta fase, debe
el médico estar en guardia. Por ejem-
plo, el cirujano debe desconfiar en el
postoperatorio de aquel paciente que
esté con taquicardia no bien explica-
ble, con tendencia a cifras de tension
arterial bajas o cambiantes y que esté
palido por vasoconstriccién, oligirico,
ya que la inestabilidad de esta forma
puede ser presagio de que esta al borde
del estado de shock o que si ya se estd
en él, aunque 14bilmente compensado,
puede stbitamente profundizarse y pa-
sar a la etapa avanzada.

3. Etapa de descompensacion. Si
las causas de shock son de importancia
o no han sido francamente corregidas,

o se agrega a ellas un factor contribu-
yente adicional, el cuadro reaparece
Hlamativamente y se le ve persistir pese
a la terapéutica adecuada. Tanto el
cuadro clinico como el de laboratorio
no muestra sefiales francas de mejoria
lo que preocupa y ensombrece el pro-
néstico. En fase avanzada, pueden apa-
recer signos premonitorios indicadores
de profundizacién del cuadro que ha-
cen sospechosa la progresién hacia la
“fase irreversible”. Asi, pese a la admi-
nistracién de los recursos terapéuticos
adecuados y oportunos, el paciente si-
gue frio sudoroso, taquicérdico, angus-
tiado, letdrgico, muy oligirico, con
presién venosa baja, o inclusive au-
mentada, lo que en presencia de shock
evidente habla a favor o de falla ven-
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tricular o de sobretransfusién. La pre-
sién arterial continda disminuyendo y
si el paciente estd con goteo de vaso-
constrictores, va siendo necesario au-
mentar el goteo o aumentar el niimero
de ampolletas disueltas en el suero para
mantenerla por sélo breve - tiempo.
Tiende a aparecer luego hemoconcen-
tracién y la acidosis metabdlica va in-
crementandose. Desgraciadamente no
parece haber una prueba de laboratorio
para el diagnéstico de “etapa irrever-
sible” de shock.

4. Etapa de descompensacion gra-
ve “irreversible” o “refractaria”. Si la
fase anterior, afin reversible, no se de-
tiene y revierte, se llegard a ésta que se
considera casi obligadamente mortal.
La separaci6n entre una y otra fase es
pues del todo arbitraria y subjetiva. En
general, a mas tiempo de progresién sin
tratamiento o sin respuesta pese a él,
mayor tendencia para llegar a esta fase.
Para ¢l anatomopatdlogo sera f4cil ha-
cer el diagnodstico de que se llegh a esta
fase pero para el clinico implica una
gran dificultad en su etapa inicial y si
lo sospecha no debe dejarse envolver
por el pesimismo. Por ello quizd con-
viene llamarle mejor fase “refractaria”,
lo que por otra parte no le resta nada
a lo sombrio de su prondstico. Es un
hecho conocido que animales de expe-
Timentacién a los cuales se les ha
producido un shock hemorragico pro-
fundo, después de cuatro horas de evo-
Tucién, awaque se les transfunda la
sangre extraida y la tensidn arterial
ascienda a lo normal, fallecen irremi-
siblemente. En el terreno clinico es
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también conocido como un shock que
no se detiene en un cierto nimero de
horas, se vuelve irreversible pese a
todo lo que se haga posteriormente a
ese momento critico. Este hecho, que
exhibe el fracaso de la terapéutica en
numerosos cuadros de shock, es moti-
vo de amplia discusién y de profunda
investigacion, que ha aportado ya co-
nocimientos de interés, pero dista mu-
cho de poder explicar el mecanismo
intimo de ésta. Este estadio presupone
una falla absoluta y final de los me-
canismos compensadores y un casi
maximo trastorno hemodindmico y me-
tabdlico, cercano a la incompatibilidad
con la vida. Es el prototipo del proceso
evolutivo que hasta el momento actual
no es suprimible por la terapéutica
conocida. Es fundamental, por lo tan-
to, evitar que se llegue a este estadio.

Su mecanismo de produccidén es ac-
tualmente desconocido pese a la pro-
fusién de investigaciones sobre el tema
y al enorme interés que despierta en
la profesién médica por su importancia
terapéutica.

La pregunta de ;jcual es el mecanis-
mo que vuelve irreversible al shock?,
ha querido ser respondida cuantifican-
do trastornos hemodindmicos y quimi-
cos que pueden ser detectados en esa
fase y hay un acimulo de observacio-
nes desde todos los 4dngulos de vista.
Sin embargo, es de notar que estos
hallazgos no obligadamente indican que
ellos son la causa de 1a irreversibilidad,
pues bien pueden ser la consecuencia;
por eso, de acuerdo con el argumento
anterior, sabemos que la pregunta per-
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manece como no resuelta en la actua-
lidad.

Si consideramos que desde el punto
de vista hemodindmico esta insuficien-
cia traduce un grado maximo de dis-
minucién del gasto (que depende del
trabajo del corazén), un grado maximo
de disminucién del volumen circulante
efectivo y de disminucién de las resis-
tencias periféricas (que dependen de
los lechos vasculares y en general de
la microcirculacion, asi como un grado
méximo de trastorno metabélico (que
depende del dafio tisular), se compren-
de que, esquemadticamente, la causa de
irreversibilidad parece que debiera
buscarse: 1) En la funcién contréctil
del miocardio (gasto); 2) en la mi-
crocirculacién a nivel de los lechos
vasculares periféricos (volumen, resis-
tencias); 3) en los trastornos quimico-
tisulares o sanguineos consecutivos
ocurridos (acidosis y en general tras-
tornos metabdlicos). Los dos primeros
serfan mecanismos particularmente k-
gados al trastorno hemodindmico y el
tercero lo seria al trastorno celular me-
tabélico o vascular, consecutivo al he-
modindmico. El andlisis de este pro-
blema es muy complejo y debatido y no
es posible aqui analizarlo a fondo. Nos
concretaremos a reflejar opiniones o

resultados de investigaciones, expuestos
en forma breve y sintética.

a) El corazén y el cerebro son 6r-
ganos de lo mejor protegidos en cuanto
a riego en el estado de shock. Se ha
planteado la duda de si la falla mec4-
nica del corazén no seria de importan-
cia en el determinismo de la fase re-
fractaria ya que se ha demostrado en
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estadios avanzados como hay una de-
presién funcional cardiaca y cabria pre.
guntarse: jello es causa o consecuencia
del shock refractario? Parece haber una
mayoria de opiniones actuales que con-
sideran que este factor no es el produc-
tor de la fase refractaria (al menos en
los shock “periféricos”), y que su im-
portancia como causa de muerte s6lo
juega papel en la fase preagénica, lo
que querria decir que seria consecuen-
cia de la irreversibilidad del shock y no
causa del mismo. Lo mismo puede de-
cirse de la funcién bulbar, donde se
encuentra el centro cardiomotor, que
pudiera producir paro cardiaco, y et
vasomotor que pudiera producir dilata-
cién aténica final de todo el lecho vas-
cular. Su dafio final parece que seria
consecuencia de la fase irreversible y
no su causa.

b) En el momento presente se cree
que la génesis de esta fase estd en la
microcirculacién, que como vimos, al
hablar hojas atrds de la fisiopatologia
del estado de shock, se dafia anatémica
y funcionalmente desde la fase inicial
hasta la final en forma progresivamen-—
te ascendente en sus diversos consti-—
tuyentes: 1) su lecho vascular, en tono,
(calibre) permeabilidad; 2) su volu-
men circulante, en cantidad; 3) su
espacio intersticial, por bloqueo, y 4)
sus céiulas, por isquemia y catabdlisis.

Notar respecto al primero, c6mo una
vasodilatacién global harfa que los ca-
pilares se inundaran con la escasa san-
gre que llega, la atraparan més e im-
pidieran un retorno venoso eficaz, con
un grado maximo de desequilibrio con-
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tinente-contenido y con un llenado de
corazén totalmente inadecuado. Una
vasoconstriccién excesiva producird
también- secuestro acentuado si se con-
sidera que el esfinter venular postcapi-
lar permanece contraido aun cuando el
precapilar ya se hubiere dilatado. En
ambas formas de secuestro de sangre
hipéxica, en donde la escasa sangre que
le Hlega después de oxigenacién en el
pulmén, vuelve a retenerse, el dafio
celular serd més acentuado y progresi-
vamente ascendente. La vasodilatacién
es fendmeno inicial sélo en el shock
anafildctico y en el neurovasodepresor
pero pudiera ser fendmeno final de
cualquier shock irreversible. La vaso-
constriccidén extrema inicial parece ser
comin al shock endotéxico. Este fend_
meno es por lo demis comin a las
fases intermedias de cualquier shock ya
que lo usa el organismo como fenéme-
no compensador perc no ciego y no es
autolimitado por lo que a la larga
pudiera ser contradictorio y peligroso,
dificultando el retorno venoso y da-
flando a la célula.

Para tratar de orientarnos sobre las
posibles causas de irreversibilidad del
shock, tema atn lleno de incégnitas,
creo que pueden sintetizarse las ideas
actuales sobre irreversibilidad del
shock por dafio a nivel de la micro-
circulacién, en cuatro grandes hip6-
tesis que pudieran actuar aislada o
bien combinadamente.

1. Una vasoconstriccion inicial
excesiva y sostenida que terminara en
vasodilatacién pudiera explicar la irre-
versibilidad de un shock al no ofrecer
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retorno venoso ni gasto cardiaco 1til.
Cabrian aqui las ideas y trabajos ex-
perimentales que en los dltimos afios
han defendido insistentemente Lille-
hei, Longerbeam, Blok, Manax y Ro-
senberg de los EE.UU., y que pueden
interpretarse asi: En etapa inicial de
un shock, hay liberacién catecolami-
nica més aplicacién terapéutica de
ella por parte del médico, lo cual ac-
tuando sobre la microcirculacién, la
constrifie y en ese sentido coopera a
hacer como indeseable lo que el shock
mismo produce: estasis, hipoperfu-
sién y acidosis. Teleolégica y pric-
ticamente su beneficio estriba en
sustraer del inadecuado volumen circu-
lante, la sangre que irriga a tejidos
menos nobles, para asegurar la per-
fusidén coronaria y cerebral. Tanto el
esfinter pre como el postcapilar estén
constrefiidos lo que tiende a mejorar
el retorno venoso. A esta primera
fase le llama de “hipoxia” isquémica
(Lillehei) y podriamos caracterizarla
como reversible, “levemente vasoes-
patica” o hipoadrenérgica relativa.
Compensa asi por un tiempo, pues
mantiene la vida celular del miocardio
y las neuronas, aunque en el fondo
trastornard més el riego de otros teji-
dos.

A nivel vasculotisular es también be.
néfica en cuanto que evita la fuga co-
miin al intercambio vasculotisular de
Starling analizado, o sea, que actiia
como autotransfusién. Sin embargo, en
la segunda fase o tardfa, de gran esta-
sis, gran hipoperfusién y gran acidosis,
el efecto catecolaminico se hace inde-
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seable al: 1) dilatar los esfinteres pre-
capilares (muy labiles a la acidosis)
pero no los postcapilares, que serfan
muy resistentes. Esto inundarfa el lecho
capilar, secuestrando la sangre (ya La-
borit hablaba de la posibilidad de este
fenémeno); 2) se dafiarfa la permea-
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zariamos como irreversible, “grave-
mente vasotéxica”, o hiperadrenérgica
severa. En ella caerfan casi totalmente
las resistencias periféricas, el retorno
venoso y €l gasto cardiaco. Esta teorfa,
con apoyo experimental reciente, fue
postulada con variaciones por Laborit
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bilidad vascular con produccién de
trasudado al intersticio (hemoconcen-
tracién) e hipovolemia final opuesta a
la “autotransfusién” inicial. En ocasio-
nes ocurre un verdadero exudado con
salida de sangre al intersticio, (sangra-
do intestinal). A esta fase le llama
“congestiva” (Lillehei) y la caracteri-

hace afios, y se la esquematiza en la
figura 13.

" Dichos autores norteamericanos han
estudiado durante afios el problema del
shock irreversible, induciéndolo en pe-
rros por cualquiera de estas cuatro
formas: @) produciéndoles hemorragias
profusas; b) administrandoles endoto-
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Xinas de bacterias gram negativas; c)
aplicandoles epinefrina; d) ocluyéndo-
les la arteria mesentérica superior. Re-
gistraron los cambios hemodindmicos,
quimicos y anatomopatoldgicos que
ocurrian en estos animales, v han en-
contrado similitudes bésicas entre las
cuatro variedades de shock experimen-
tal. Lo primero que ocurre es una va-
soconstriccién de los lechos vasculares
que asi defienden la irrigacién del ce-
rebro y del corazén. El volumen cir-
culante disminuye a expensas principal_
mente de plasma, por fuga al interior
de los tejidos. La dosificacién de cate-
colaminas las muestra notablemente
aumentadas y sefiala importante accién
simpaticomimética consecutiva al stress
del shock y a la inyeccién de endoto-
xinas. Horas después, se inicia una va-
sodilatacién, que aumenta grandemente
el reservorio de secuestro, y la hemo-
concentracién con la acidosis se hacen
mas severas. Aunque en esa fase se
aplique transfusién y mejore el volu-
men circulante, el encharcamiento por
vasodilatacién sigue adelante. Aparece
diarrea sangrante, que al sacrificar al
perro, demuestra provenir de necrosis
difusa de la mucosa intestinal, indican.
do particular gravedad de la vasocons-
triccién a ese nivel. Tanto en el shock
hemorrigico como en el endotéxico y
adrenérgico, encuentran que si antes
de producir el shock se administran
sustancias antiadrenérgicas, tipo feno-
xibenzaminas o hidrocortisona, hay
dramética reversion de los efectos co-
lapsantes del sangrado, de la endotoxi-
na o de la adrenalina, y se obtienen
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90% de supervivencia sin aparicién de
necrosis submucosa intestinal por la
hipoxia. Esto les hace insistir en que
estas drogas simpaticoliticas son de in-
estimable ayuda terapéutica al proteger
la célula de una necrosis de isquemia
por vasoconstriccién demasiado soste-
nida, pese al inconveniente que llevan
aparejado, al ser capaces de disminuir
las resistencias periféricas. Por el con-
trario, sefialan el grave peligro de usar
vasoconstrictores  simpaticomiméticos
(tipo noradrenalina) en los estadios
avanzados, pues han encontrado que
potencian el efecto colapsante, al me-
nos en ¢l shock hemorragico y endoté-
xico. Por ejemplo sefialan c6mo es letal
el efecto sinergistico de administrar en_
dotoxina (a dosis de 1 mg/kg) y meta-
raminol, el cual, en dosis tan pequefias
como 1 mg, es capaz de aumentar la
mortalidad de endotoxina administrada.
en minimas cantidades, en cifras que
van de 80 a 100% de estos animales.
Encontraron gran beneficio con la in~
fusién de plasma en el shock hemorra-
gico, efecto nulo en el endotéxico y
temporal en el adrenérgico. En las tres
variedades no encontraron utilidad de
los antibidticos para revertir o prevenir
la irreversibilidad. De acuerdo con to-
do esto, Lillehei enfatizé que la exce-
siva vasoconstriccién simpaticomiméti--
ca, con su hipoxia histotéxica de
estancamiento y con su limitacién me-
canica al flujo de sangre a través de
organos vitales, es el factor primordial
del shock irreversible y que, al menos.
en las variedades enunciadas (hemo-
rragia e infeccién), no deben usarse
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vasoconstrictores sino simpaticoliticos,
liquidos coloidales de baja densidad y
antibiéticos. Coloca igualmente, como
factor importante, la liberacién de en-
dotoxinas por su efecto simpaticomi-
mético. La base de su argumentacién
puede sintetizarse en los hechos expe-
rimentales enunciados que observé en
los estados de shock irreversible: a)
presencia obligada, como comiin deno-
minador de necrosis hemorrigica de la
mucosa intestinal, indice de vasocons-
triccién y sitio de fuga de sangre; b)
sefiales quimicas en todos, anunciado-
ras de una hemoconcentracién que va
en aumento progresivo a través del
tiempo, o sea elevacién en las cifras de
hemoglobina y hematécrito y disminu-
cién del volumen plasmadtico circulante
medido con T-1824; a esta triada la
consideran caracteristica de irreversibi-
lidad del shock, por ser indicadora de
pérdida de la integridad de la mucosa
intestinal; ¢) previniendo la necrosis
intestinal, ya sea por perfusién de 61-
ganos o por simpaticoliticos. Previnien-
do la irreversibilidad en esa forma, no
aparece nunca la trfada ni el trastorno
necrético.

No hay que olvidar que esta teorfa
parece tener una base de sustentacién
correcta, pero que se trata de animales
de experimentacién y bien puede ha-
ber diferencias al extrapolarla al hom-
bre, asi como que es particularmente
aplicable a 1a fase irreversible del shock
hemorrdgico (traumdtico o por que-
maduras) lo mismo que al endotéxico
o infeccioso que son hipovolémicos
(obligadamente el primero y probable-
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mente en forma tardia el segundo),
pero que quizd hay diferencias con el
normovolémico del shock de tipo car-
diogénico. En articulos posteriores, sin
embargo, han insistido en ella para
este dltimo shock,

2. La liberacién en el shock de
sustancias con severo efecto vasoactivo
y vasotdxico que potencializaran el
propio efecto de las catecolaminas po-
drian hacer algo similar a lo dicho en
la hipétesis anterior: gran secuestro
sanguineo a nivel de la microcircula-
cién con dafio vascular y refractarie-
dad o irreversibilidad, a cualquier te-
rapéutica conocida. Cabria aqui la
hipétesis de Fine, de Boston, quien ha
trabajado largos afios en el tema de
shock endotdxico, uno de los mas gra-
ves conocidos.

Desde Cannon y Baylis, en 1918,
se postulc y demostré experimental-
mente que podria haber substancias
téxicas endégenas, formadas en el
shock, principalmente en el traumético
o infeccioso, capaces de volverlo irre-
versible. Se pensé que estas substancias
pudieran formarse en distintos 6rganos
hipéxicos, tales como el muisculo, el
higado, el intestino, el rifién, etc. Por
ejemplo Shorr identificé su substancia
vasodepresora (vasodilatadora), a la
que lamé VDM (de “vasodepresor
material”), la cual es una protefna con
fierro o ferritina formada en higado
hipéxico. Estas y otras muchas subs-
tancias han sido incriminadas, pero
como su administracién no produce
shock; el punto queda en el terreno
hipotético. Aparte de estas substancias
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supuestamente tOxicas de origen meta-
bdlico, se han sefialado otras de origen
bacteriano, como serian las endotoxi-
nas de bacterias, particularmente las
de tipo gram negativo. La administra-
cién intravenosa de estas toxinas pro-
duce shock con gran constancia en los
animales. Cae la tensién arterial y hay
gran vasoconstriccién con secuestro
periférico, disminucién del gasto car-
diaco, disminucién del flujo circulante,
hemoconcentracién y acidosis. Segftin
Fine, éste es un shock cominmente
normovolémico, al menos inicialmente,
aunque segdn otros autores es hipovo-
Iémico. Es bien conocido cémo los pa-
cientes con infecciones graves presen-
tan shock con gran frecuencia. Asi
como las bacterias o sus toxinas son
seguramente productoras de shock, se
acepta que son complicantes del mis-
mo (al menos en ciertas variedades)
y concretamente que son responsables
de la irreversibilidad del shock, pues
no hay duda de que las endotoxinas
pueden actuar perpetuando la hipoten-
sién, por medicién de substancias va-
soactivas liberadas y a través de mal
entendidos efectos del sistema nervioso.
La inyeccién de endotoxina produce
marcada estimulacion de la médula
suprarrenal en perros y tiene intenso
efecto simpaticomimético. Este aumen-
to de catecolaminas se previene sec-
cionando nervios espldcnicos, lo que
quiere decir que el mecanismo de li-
beracién es neurogénico y los estimu-
los de conduccién quizi parten de los

‘barorreceptores y quimorreceptores ca-

rotideos. Por otra parte, los cortico-
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esteroides (cortisona y aldosterona)
protegen seguramente contra. la. muer-
te por endotoxinas. No se estd seguro
de que las endotoxinas sean liberado-
ras de histamina. Asi pues, segtin Frank
y Fine, paiece haber evidencia actual
de que: @) un factor de gran peligro
en la sangre del paciente en estado de
shock reside en alguna fraccién del
plasma sanguineo y es un polisacérido
(endotoxina); b) la accién de las en-
dotoxinas bacterianas y quimicas pare-
ce ejercerse por via adrenérgica, y
tener un severo efecto simpaticomimé-
tico; por eso los antiadrenérgicos pue-
den proteger del shock. Fl mecanismo
intimo por 16 que estas substancias pu-
dieran volver irreversible el shock estd
sujeto a debate. Fine piensa: @) que
la irreversibilidad estd condicionada
por toxinas bacterianas endégenas o
exégenas, liberadas o absorbidas por
el tracto digestivo hipdxico del pacien-
te con shock; b) que no son inacti-
vadas como normalmente, debido a
disminucién €n Ia capacidad detoxifi-
cadora del sistema reticulo endotelial;
¢) que produce reaccién amplificada
por mediaci¢y. simpaticomimética; d)
que producen un dafio circulatorio vas-
cular periférico, que secuestra el volu-
men de retorno venoso.

La importancia tan debatida del
factor vasoconstriccién endotoxinas en
la génesis del shock irreversible, ha
sido la base de la gran discusién te-
rapéutica actual, centrada en si deben
darse aminas siznpaticomiméticas o por
el contrario, vasodilatadores simpati-
coliticos; si son utiles los cortioides o
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los antibiéticos o si debe usarse hipo-
termia. El problema parece estar lejos
de ser resuelto. En la figura 14 se
presentan estas ideas en forma esque-
matica.

3. La obstruccion intravascular di-
fusa. En fase avanzada, ‘“‘refractaria”
o irreversible del shock suele ocurrir
en la sangre del paciente, un trastorno
de hipercoagulabilidad sanguinea pro-
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una de las principales, productoras de
irreversibilidad del proceso patoldgico
ante secuestro mecdnico infranqueable
(“sludge” o atascamiento; Knisely des-
de 1930). En estas condiciones, el re-
torno venoso disminuirfa a un grado tal
que a corto plazo seria incompatible
con la vida. Esto puede complicarse,
més adelante con hipocoagulabilidad y
sangrado adicional terminal.

ALGUNOS FACTORES INCRIMINADOS EN LA IRREVERSIBILIDAD DEL SHOCK
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Ficura 14

ductor de coagulacién intravascular di-
seminada a nivel de la microcircula-
cién, lo que es factor -de atascamiento
mecanico para el libre flujo sanguineo
y segin algunos, la causa principal, o

La “coagulacién intravascular dise-
minada” ha sido descrita como un
sindrome presente en padecimientos
sépticos, traumdticos, isquémicos, de
quemaduras, deshidratantes, hemorra-
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gicos, asociados o no al estado de
shock. ‘Puede verse en ginecoobste-
tricia, cirugfa toracica, abdominal,
prostitica, hemorragias, quemaduras,
infecciones, transfusién de sangre in-
compatible o picadura de animales pon-
zofiosos y concretamente en todo shock
avanzado. Se genera mediante patolo-
gias que estimulen o aceleren la coa-
gulacién sanguniea (factores enzimi-
ticos y plaquetarios procoagulacién),
0 2) disminuyan el flujo sanguineo ca-
pilar (factor vascular procoagulacién).
Ambos factores estarin presentes en
el shock avanzado. Asi, durante &: 1)
aumentan los factores enzimaticos pro-
coagulantes (protrombina, trombina,
tromboplastina, y fibrindgeno y los de-
més dependientes), estimulados por la
sangre 4cida, 1a hemdlisis, endotoxinas
y tejido necrético propios del trastorno
hemodindmico y metabélico del shock,
y 2) se favorece la aglutinacién de fi-
brina, de plaquetas y de glébulos ro-
jos por la lentitud circulatoria. Por la
mezcla de trastornos enziméticos y vas-
cular se genera pues la trombosis dise-
minada de la microcirculacién o sea
el actimulo de fibrina con adherencias
plaquetaria, leucocitaria y eritrocitaria.

Este “sindrome de coagulacién in-
travascular diseminada” conduce a
otro sindrome que es el llamado “sin-
drome de consumo” que es su conse-
cuencia. Ante la hipercoagulabilidad,
se consumen en exceso las substancias
procoagulantes que son principalmente
protrombina (con factor V y factor
VIII), trombina, tromboplastina, fi-
brinégeno y plaquetas). El laborato-
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rio puede sefialar su presencia en for-
ma simple al demostrar el sindrome de
consumo, dosificando: 1) el fibring-
geno (que estara bajo) y 2) las pla-
quetas (que también lo estardn sin
necesidad estricta de cuantificar otras
substancias procoagulantes). Este he-
cho evidenciard que el sindrome de
consumo estd presente, el cual es con- ‘
secuencia de la coagulacioén intravascu-
lar e indicard también que bien puede
haber ya fibrinolisis.

Generado ¢l trombo de fibrina, el or-
ganismo inicia la fibrinolisis defensiva
(por el “plasminégeno” o “profibrino-
lisina”), como intento de “compensa-
cién”, aunque nociva y contraprodu-
cente.

Esta activacién del sistema fibrino-
litico tiende a la desfibrinacién, lo que
pudiera desembocar en un cuadro cli-
nico aiin més draméatico con sangre
incoagulable, petequias y grandes he-
morragias; hay pues una primera etapa
de hlpercoagulabﬂldad (con hiperten-
sién portal o hipertensién pulmonar)
y otra final de hipocoagulabilidad con
sangrado y tristorno final en el re-
torno venoso. El primero es dafio del
sistema fibrinogénico (y vascular) y el
segundo es exagerada actividad del
sistema fibrinolitico. O sea, que en la
etapa trombogénica habrd: 1) aumen-
to de enzimas procoagulantes; 2) tras-
torno vascular trombdgenc tipo esta-
sis o dafio vascular; 3) disminucién
de profibrinolisiz. En la etapa hemo-
rragica por el contrario, habri: 1)
Disminucién de enzimas procoagulan-
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tes; 2) déficit plaquetario; 3) aumento
de profibrinolisis. . :

Debe pues preguntarse la utilidad
de los anticoagulantes para bloquear la
etapa de coagulacién intravascular di-
seminada. La heparina bloquea en el
paso de fibrindgeno a fibrina o sea, la
hipercoagulabilidad. Se acepta que
ésta puede utilizarse siempre que sea
a dosis pequefias (5,000 a 10,000
unidades cada cuatro horas) para evi-
tar caer en el extremo opuesto de la
hipocoagulabilidad por gran fibrinolisis
consecutiva al gran acimulo de fibrina.

El Trasilol®), (en amp. de 100,000
UIK. en 10 cc que es inactivador
de kalikreina-tripsina) o bien ¢l 4cido
epsilén aminocaproico, son ftiles para
bloquear la fibrinolisis, una de las dos
grandes causas de hipoeoagulabilidad.
Hecho esto, queda la carencia de fac-
tores procoagulantes (“sindrome de
consumo™) que puede mejorarse con
terapia substitutiva (fibrinégeno, pla-
quetas, protrombina, factor V y fac-
tor VIII). V

El tratamiento, ante fase avanzada,
de hipocoagulabilidad serfa pues: 1)
bloquear Ia fibrinolisis y fibrinogénesis
y 2) reponer el gran consumo de pla-
quetas y de fibrinégeno y factores pre-
coagulantes.

Hardaway en 1967 ha descrito como
complicacién posterior a estados de
shock que parecian haber sido rever-
tidos, un “pulmén del chocado” que
le produce grave insuficiencia respira-
torid y la muerte uho o varios dias
después del tratamiento aparentemen-
te venturoso. El estudio necrépsico
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muestra un pulmén congestivo con
hemorragias y atelectasias y sobre todo
con gran coagulacién intravascular,
tnico hecho que lo distingue del de
un edema agudo pulmonar. Clinica-
mente el paciente presenta gran insu-
ficiencia respiratoria con radiografias
de térax que se prestan al diagndstico
diferencial entre: 1) edema agudo
pulmonar, 2) bronconeumonia o neu-
monitis bacteriana, 3) infeccién fun-
goide (casos generalmente tratados con
altas dosis de cortisona), 4) y “pul-
mén del chocado” (“shock lung”).
Estos casos no habjan recibido expan-
sores plasmiticos tipo dextrdn que
tienden a evitar la coagulacién intra-
vascular.

4. Fl dafio en la permeabilidad
vascular, consecutivo a hipoxia, acido-
sis, liberacién de histamina, kalicreina
o substancias similares pudiera expli-
car irreversibilidad ante fuga abun-
dante del liquido intravascular al es-
pacio intersticial. Se ha comprobado
que esta hipermeabilidad aparece en
etapas tardias del shock. La profusa
fuga de liquido serfa una complica-
cién final al disminuir atn mas el
retorno venoso. Lillihei en sus experi-
mentos ha enconirado que la hemo-
concentracién progresiva es indice de
este fenémeno. En ocasiones, més que
ser un fenémeno de trasudacion, lo es
de exudaci6n, con verdadera salida de
sangre al intersticio (linfa hemética) o
al exterior (hemorragias gastrointes-

tinales).

Estas cuatro hipdtesis, centradas en
la. microcirculacién, pudieran ser la
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causa de la etapa irreversible o refrac-
taria del shock: vasoespasticidad o
vasodilatacién excesivas, obstruccién
mecénica por coagulacién intravascu-
lar e hipermeabilidad vascular con hi-
povolemia real complicante. Muchos
otros factores estdn en litigio pero
parecerfan ser més bien consecuencias
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shock, pero no causa de su irreversibi-
lidad. En €l shock no hay déficit supra-
rrenal, excepcién hecha de los contados
casos que son: la enfermedad de Addi-
son con shock, o el sindrome de Wa-
terhouse-Friderichsen. S6lo en ellos
hay trastornos anatomofuncionales su-
prarrenales que son la causa responsa-

CIRCULOS VICIOSOS EN TODO SHOCK
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Ficura 15

que no causas. La acidosis, por ejem-

plo, esta indicando el gran dafio celu-
lar. Su correccién puede ayudar a man-
tener la conciencia o a mejorar la
contractilidad miocardica, pero no re-
vierte al shock. Se cree que es conse-
cuencia y expresién de la severidad del
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ble del shock. Los corticoesteroides a
altisimas dosis, usados en ciertas va-
riedades de shock, se aplican por un
efecto farmacoldgico no totalmente
claro y no por efecto supletivo.

En la figura 15 se esquematiza como
en un shock periférico, por ejemplo,
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alérgico, si el proceso no es detenido
a tiempo, cierra circulos viciosos hemo.
dindmicos y metabélicos hasta un mo-
mento en que la microcirculacién da-
fiada, inicia la irreversibilidad y el
corazén y cerebro llegan al'grado mé-
ximo de tolerancia y como consecuen-
cia cesan en su funcién. Se ve que el
gasto cardiaco y ¢l retorng venoso van
cayendo progresivamente, mientras la
hipoxia, y acidosis van aumentando,
como consecuencia de una o varias
de las hipétesis propuestas capaces de
conducir a la irreversibilidad.

En esa misma figura se esquematiza
algo similar ante: 1) el shock gene-
rado por disminucién primaria del
gasto cardiaco (ejemplo, infarto mio-
cardico); 2) el generado por caida de
las resistencias periféricas (ejemplo,
shock histaminico) y 3) el generado
por disminucién de la volemia (ejem-
plo, shock “hemogénico”). Ello enfa-
tiza su indole de proceso hemodindmi-
co metabdlico, tipicamente evolutivo,
que se puede volver irreversible en
horas.

Complicaciones post
estado de shock

Son miiltiples pero destacan: 1) La
necrosis tubular aguda o la corticone-
crosis renal con uremia grave y pro-
ndstico reservado; 2) los problemas
pulmonares: a) bronconeumonia o
neumonitis bacteriana, b) edema agu-
do pulmonar por sobrehidratacién, ¢)
infeccién fungoide pulmonar o genera-
lizada, d) “pulmén del chocado”; 3)
estados - septicémicos; 4) trastornos
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cardiovasculares generalizados o loca-
lizados. La etapa postshock requiere
cercana vigilancia,

Tratamiento

1. Shock de tipo central:

Los de tipo central o “cardiogéni-
cos” son aquellos producidos por al-
teracién cardiaca (haya o no insufi-
ciencia contrictil) o en sus inmediatas
cercanias y caracterizados todos por
disminucién primaria o secundaria del
gasto cardiaco, causa misma del shock.
El volumen sanguineo total serd nor-
mal (normovolemia), aunque el vo-
lumen circulante efectivo estard siem-
pre disminuido por redistribucién anor-
mal (hipovolemia relativa). Las resis-
tencias periféricas se mantendran altas
hasta el final (por vasoconstriccién
compensadora) que es cuando se pre-
senta la dilatacién aténica terminal.

El tratamiento de esta variedad no
puede ser uniforme ni resumido en
una palabra. Lo indicado sera siempre
el tratamiento etiolégico. Se compren-
de que no serd igual en un tapona-
miento pericdrdico, en donde lo ur-
gente seria la pericardiocentesis, que en
una taquicardia paroxistica auricular,
donde urgird suprimirla con digital o
colinérgico, que en una embolia pul-
monar masiva cuyo tratamiento 16gi-
co, pese al enorme riesgo quirdrgico,
serfa la tromboendarterectomia, que
en ¢l grave infarto miocdrdico, donde
el reemplazo de la funcién contrictil
del miocardio seria lo deseable, aun-
que es problema no solucionado en el
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momento actual, Desde el punto de
vista del tratamiento sindromético
de esta variedad , es de interés recor-
dar:

1. Es un shock normovolémico (al
menos inicialmente) y por lo tanto, en
general, no requiere administracién de
liquido; por el contrario, se requiere
ser muy cauto con ellos, dado que el
problema fundamental de este shock
es el de una bomba cardiaca grande-
mente insuficiente. Por isétopos radio-
activos o con el “volemetrén” (com-
putador electrénico de la volemia),
podra saberse en caso de duda, en sélo
diez minutos, la cantidad exacta del
volumen sanguineo. Clinicamente, un
catéter venoso, empujado hasta la vena
cava superior y conectado a un mané-
metro de agua, permitird saber hasta
dénde al estado de shock, se agrega
insuficiencia cardfaca o hipovolemia,
hasta dénde la terapéutica estd siendo
atil y hasta dénde, en el caso de re-
querirse reemplazo de liquido, la ad-
ministracién ‘de éstos estd siendo efi-
caz, o bien daiiina al sobrecargar el
corazén (la presién no deberd pasar
de 12 cm de H,0). Un catéter ure-
tral para medir la diuresis sera igual-
mente indispensable.

2. En ausencia de un tratamiento
etiolégico eficaz, los vasoconstrictores
(nos referimos asi a los mixtos, beta-
alfa miméticos) estin indicados para
mantener las resistencias periféricas y
con ello la tensién arterial y la perfu-
sibn del cerebro y del corazém, que
son los 6rganos capaces de llevar a la
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muerte rapidamente. Su utilidad estd
documentada experimentalmente. La
gran mayoria de las estadisticas com-
prueban que hay mejoria en la mor-
talidad de los pacientes con infarto
miocéardico y shock tratados con vaso-
constrictores, en comparaciéon con los
no tratados, la mortalidad ha ‘descen-
dido de 80_a 60%.

Sus ventajas dependen bésicamente
de aumentar el gasto cardiaco por
efecto inotrépico de cardioestimula-
cién al actuar sobre beta receptores
(isopropilarterenol, nilhidrina, proto-
quilol, y noradrenalina) e indirecta-
mente de qne al vasoconstrefiir otros
lechos de la microcirculacién derivan
sangre a coronarias y cerebro. (Efecto
de alfa estimulacién).

Los “vasoconstrictores” tienen, co-
mo se ha dicho, graves inconvenientes.
A nivel periférico, la grave vasocons-
triccién se vuelve a la larga un factor
dafiino, capaz de incrementar, de mo-
do importante, la ya importante isque-
mia tisular, difusa, particularmente
acentuada en Grganos importantes (hi_
gado, rifién mesenterio) y con ello
de producir una gran cantidad de pro-
blemas hemodindmicos y metabdlicos
tisulares imperfectamente conocidos
(gran acidosis, gran liberacién de
substancias vasoactivas y endotéxicas,
trastornos en la permeabilidad capilar,
en: la coagulacién de la sangre con
aglutinacién eritrocitica, en el libre
flujo vascular, en la correcta distribu-
cién sanguinea). En la intimidad de
ese complejo proceso, debe estar la
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causa de “irreversibilidad” del shock,
actualmente tan profusamente inves-

tigada y tan discutida. Unas teorias

suponen que el vasoconstrictor, me-
diante acidosis, relaja los esfinteres
precapilares (no los postcapilares y asi
se invade el normalmente “isquémico”
enorme lecho capilar, habiendo prime-
ro secuestro de sangre y T:Lardiamenwte
atascamiento mec4nico por trombosis.
Otros piensan en que las endotoxi-
nas liberadas y no contrarrestadas
potencian a las catecolaminas con va-
soespasticidad y vasotoxicidad por hi-
perpermeabilidad capilar. Otro in-
conveniente estd a nivel del corazén
mismo, en donde estas® substancias
adrenérgicas aumentan el consumo de
oxigeno y desencadenan la irritabilidad
ventricular y arritmias. Y es que la
vasoconstriccién, como todo fenémeno
compensador, es eficaz hasta un cierto
punto y dafiino de ahi en adelante, sin
que podamos precisar la linea fronte-
riza.

Para dar idea del prdblema, baste
sefialar que en el momento actual hay
un nimero importante de investigado-
res serios que propones el tratamien-
to del shock con lo que parecerfa un
contra sentido, como es el uso de va-
sodilatadores enérgicos, bloqueadores
adrenérgicos ganglionares y simpatico-
liticos. Se argumenta que en shock
més importa mejorar el flujo tisular
local y la acidosis que mantener una
tensién arterial, a veces engafiosa, y
que en la vasoconstricci6n estd, segiin
varias investigaciones, la causa de la
irreversibilidad. Sin embargo, todos re.
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conocen que tienen inconvenientes, ya
que disminuyen la tensién arterial por
hipovolemia relativa, reduciendo las
resistencias periféricas. Para poder de-
cidirse entre opiniones tan antagénicas
sobre medicamentos que tienen, como
todo, ventajas e inconvenientes, debe-
ria contestarse més categéricamente a
estas preguntas:

a) ¢La vasoconstriccién es perju-
dicial como para requerirse su supre~
sién y contraindicarse su exacerbacién
en drogas?

Parece haber consenso de opinién
de que en un estadio dado son perju-
diciales. Lillehej ha sefialado con gran
insistencia en los dltimos afios que en
sus experimentos, todo shock “irrever-
sible” tenfa necrosis de mucosa gastro-
intestinal, Ia que era causa de sangrado
y muerte, necrosis imputable a la va-
soconstriccion, Ademds, razones tedri-
cas y hallazgos experimentales, hacen
razonable aceptar que la vasoconstric-
cién sea de peligro: produce estanca-
miento mecdnico en la periferia (se-
cuestro de sangre), aglutinacién de
glébulos rojos, hiperpermeabilidad vas.
cular con fuga de liquidos, gran dafio
celular con liberacidn de substancias
téxicas y gran acidosis.

b) Si es perjudicial, jen qué mo-
mento lo es? jdesde €l principio o sélo
tardiamente? Es discutible que la va-
soconstriccién sea inicialmente muy
dafiina, ya que a ella recurre el orga-
nismo como uno de sus mis eficaces
mecanismos homeostaticos, asi como
porque €l uso de vasoconstrictores en
ciertas circunstancias de shock ha sido
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estadisticamente eficaz. De ser esto
cierto, no deberian usarse vasodilata-
dores desde un principio. Notar sin
embargo que la vasoconstriccién grave
pudiera ser muy dafiina pero no nece-
sariamente la discreta. Por otra parte,
de ser también cierto, que si es dafiina
tardiamente, habria razén para acon-
sejar entonces el uso de vasodilatado-
res. Surge, sin embargo, una tercera
pregunta. '

¢) ¢(Los vasodilatadores wusados
tardiamente son utiles? Fs dudoso o
discutible que lo sean, pese a informes
favorables pero es también de sefialar-
se que a esas alturas nada es util. En
ese caso, ;json utiles usados precoz-
mente, casi dirfamos, profilacticamen-
te? No parece haber bastante expe-

riencia actual para responder a esta’

pregunta. En realidad pocos se atreve-
rian a usarlos en un shock que se
inicia (;excepcion hecha del microva-
sogénico endot6xico?).

En el fondo parece que podemos
afirmar: a) que es un hecho que los
vasodilatadores no estdn exentos de
peligros. Estd visto, por ejemplo, que
la inyeccién de 1 mg x kg. de peso
de fenoxibenzamina, hace caer la ten-
sién arterial en cifras de 15 - 20 mms/
Hg, respecto a las cifras de control en
todos los casos, efecto que parece du-
rar un tiempo; b) que hay incertidum-
bre sobre su efecto benéfico, ya sea
temprano o tardio, aunque se han
presentado comunicaciones de su uti-
lidad pero sélo en las variedades “en-
dotéxicas” y “hemorragico-traumati-
ca”; ¢) que cuesta trabajo decidirse a
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usarlo mientras no haya mayor eviden-
cia de su utilidad.

Tratando de valorar ventajas e in-
convenientes de los vasoconstrictores,
ellos estin desde luego tratando el
sindrome del shock en su problema
agudo, es decir, estdn mejorando el re-
torno venoso y secundariamente el
gasto cardiaco, perfundido, por lo tan-
to, a los dos Organos vitales; pero
de hecho no estdn resolviendo sino de
momento el problema cardiocirculato-
rio y estdn planteando la posibilidad
de un dafio que puede irse incremen-
tando. Si supiéramos que este trastor-
no va a ser pasajero y que pronto se
podrin retirar los “vasoconstrictores”
creemos que todos estarfan de acuerdo
en su utilizacién. Sin embargo es muy
dificil decidir, en un caso dado, cuan-
to tardard en mejorar el problema
cardiocirculatorio y precisar en dénde
se encuentra el limite entre lo desea-
ble y lo dafiino. Como quiera que sea,
en el estado actual de nuestros cono-
cimientos, en muchos casos de shock
nos vemos precisados a usar vasocons-
trictores mixtos, aunque con el juicio
y la prudencia que da la valoracidn
del problema fisiopatol6gico en cada
caso en particular, asi como la expe-
riencia recogida. Y es que, en realidad
en ¢l fondo del problema ambos me-
dicamentos, los vasoconstrictores y los
vasodilatadores no estdn tratando el
trastorno causal, sino s6lo sus conse-
cuencias y ambos son imperfectos.

Los vasoconstrictores mds comun-
mente usados son: el levarterenol (en
amps. de 4 mg), que se aplica siempre
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en 500 cc de solucién glucosada al
5% dado el efecto necrdtico que tiene
si es inyectado localmente buen ejem-
plo del dafio tisular que produce una
severa vasoconstriccién. Se aplica en
dosis promedio de 8-12 mg, regulan-
do mediante goteo, las cifras tensiona-
les que deben sostenerse alrededor de
100 mm de Hg El metaraminol se
puede aplicar por via intramuscular, en
dosis de 15 mg cada 6 horas, o bien
en 1000 cc de suero glucosado al 5%.
La mefentermina, frecuentemente usa-
do, es un buen inotrépico con pobre
accién arteriolar periférica. General-
mente se le aplica por via intramuscu-
lar, en dosis de 30 a 50 mg cada dos
horas. Tienen efecto inotrépico (beta)
y vasoconstrictor periférico (alfa), 1z
norepinefrina, el metaraminol y la me-
fentermina. Tienen efecto puramente
inotrépico, €l isopropilarterenol, nili-
drina y protoquilol. Tienen efecto pu-
ramente vasoconstrictor periférico la
metoxamina y fenilefrina. Estos Wlti-
mos, definitivamente no deben usarse
en el estado de shock por ser alfami-
méticos puros.

En cuanto al uso de la digital en el
shock cardiogénico, la doctrina que
regula su uso, clasicamente ha afirma-
do que debe emplearse tinicamente en
aquellos casos de shock en donde haya
evidencia de insuficiencia cardiaca co-
existente y no en otras circunstancias.
Este diagnéstico es a veces dificil de
identificar en el enfermo chocado y por
eso la medicién de la presién venosa
debe ser registrada constantemente.

Los corticoesteroides no tienen de-
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mostracién categdrica de utilidad en
este shock, pero no hay razones con-
cluyentes para no aplicarlos, y en la
duda pareceria al menos permisible su
uso. A altas dosis su efecto importante
es vasodilatacién.

H. Shock de tipo periférico:

Tanto el “hematégeno”, “plasmo-
génico”, como el de “deshidratacion”
y los “microvasogénicos”, se carac-
terizan fisiopatolégicamente por hi-
povolemia, que es “real” en los tres
primeros y “relativa” (por secuestro
periférico) en los tdltimos. Sin embar-
go, en estos mismos, Ja hipovolemia
se hard a la larga igualmente, real ya
que ¢l plasma podri fugarse al in-
tersticio por aumento de la permea-
bilidad capilar. Esta hipovolemia, real
o relativa, explica que en este gran
grupo el problema iniciador basico del
shock sea la disminucién en el retor-
no venoso. Las resistencias periféri-
cas en ellos se comportan extrafia-
mente, en forma diferente entre si, se-
gin fue visto.

1) Shock “hematégeno-plasmogé-
nico”. La terapéutica fundamental de
ellos es la reposicion del volumen
perdido, hecha con la generosidad y
la profusiébn requeridas, cuiddndose
s6lo de no caer en el extremo opuesto,
de sobrehidratar en exceso al pacien-
te. La reposicién debe ser de sangre
total, plasma o soluciones coloidales
(dextran “sueco”, de bajo peso mo-
lecular) segiin las circunstancias. Los
sueros son de efecto fugaz, dado que
se fugan al intersticio tisular. Los gl6-
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bulos rojos, por el contrario, son ge-
neradores de resistencias periféricas;
asi se explica la gran utilidad del dex-
tran (Reomacrodex®) por ser un
expansor plasmitico que aumenta el
flujo capilar al disminuir la viscosidad
y por evitar y disolver la aglutinacién
de glébulos rojos, sin producir tras-
tornos en la coagulacién de la san-
gre. Se ha llegado a afirmar que el
problema terapéutico de este shock ha
desaparecido, al menos en gente joven
previamente sana, con la adecuada re-
posicién oportuna de liquidos y sangre.

Para lograr el éxito, es de capital
importancia el ayudarse con los medios
de laboratoric y gabinete modernos
que permiten cuantificar con exactitud
y frecuencia el volumen sanguineo
circulante. En caso de no disponer de
equipo electrénico, la dosificacion del
volumen sanguineo circulante por los
métodos comunes de dilucion de is6to-
pos es muy eficaz y debe ser utilizada
por el médico, ya que guiarse por las
cifras del hematdcrito es equivoco. El
catéter colocado en una vena del brazo
y empujado hasta cerca de la vena
cava superior, se hard indispensable
en estos casos, ya que servird para
medir constantemente, mediante ma-
nometrfa, la presién venosa y, con ello
la correcta infusion de liquidos, més la
determinacién de las constantes qui-
micas del paciente. Como en todos los
estados de shock, el catéter uretral
serd indispensable para cuantificar la
excrecion urinaria y con ello se ten-
dra un indice excelente que permite al
médico guiarse durante el tratamiento.
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El uso de vasoconstrictores en este
tipo de shock, es especialmente con-
trovertido. No deben usarse si se pue-
de hacer la terapéutica liquida indica-
da. Si acaso, podria tener indicacién
en el medio rural y s6lo durante el
tiempo indispensable para conseguir
el adecuado tratamiento transfusor e
infusor. Los esteroides no tienen aqui
indicacién precisa.

2) Shock por deshidratacién. Las
variedades por deshidratacién son mu-
chas para poder ser tratadas en breves
lineas (ver capitulo). En forma sim-
plista diremos que, segin el tipo de
deshidratacién de que se trate, los sue-
ros isotdénicos (suero fisiolégico), hi-
poténicos (suero glucosado al 5% ), o
hiperténicos (salinos o glucosados hi-
perténicos), son el tratamiento indica-
do, administrados con la generosidad
necesaria, pero con las precauciones
debidas para no sobrehidratar al pa-
ciente, especialmente en aquellos ca-
sos con rifién bloqueado. Por ejemplo,
en el shock del insuficiente suprarre-
nal (crisis suprarrenales del adisonia-
no, sindrome de Waterhouse-Fride-
richsen) sera absolutamente indispen-
sable el uso de DOCA vy corticoeste-
roides (basicamente hidrocortisona)
para poder tener éxito. En el acidético
diabético, los sueros correctores de-
beran ser obligadamente asociados con
insulina, que es lo que suprime el
punto de partida del trastorno fisio-
patolégico y su administracién debera
condicionarse al periodo evolutivo
del cuadro (fase oligirica o fase
politrica).

3) Shock “microvasogénico”. Es
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curioso que para los casos de este
grupo, que tienen: entre si tanto en co-
min, haya indicaciones terapéuticas
diferentes, aunque es también cierto
que es un grupo en el que adn falta
mucho para aclarar su correcta pato-
genia,

a) En el “endotéxico”: Es el con-
secutivo a liberacién de endotoxinas,
particularmente de tipo gram negativas.
Se presenta en pacientes con infeccio-
nes y no es raro que complique al
shock “hemorrégico - traumatico de
quemaduras” (o a cualquier otro), en
un momento dado de su evolucién.
Hay consenso de opinién de que lo
més eficaz en este estado de shock es
la administracién de esteroides corti-
coadrenales, en costosas dosis, anti-
fisiolégicas, enormes. Por ejemplo, de
cortisol se usan 1000 (o mdas) mg
como dosis inicial (intravenosa), de
prednisolona 200 mg o de dexameta-
sona, 40 mg. Se continda con la mitad
de estas dosis cada cuatro o seis ho-
ras. El mecanismo de su efecto tera-
péutico es desconocido. Desde luego
no es debido a que corrijan una insu-
ficiencia suprarrenal, la que no existe
en la generalidad de los estados
de shock excepto en el sindrome de
Waterhouse-Friedericksen, o el Addi-
son, lo que se demuestra por las dosis
tan antifisiolégicas requeridas, creyén-
dose més bien que su efecto es de tipo
farmacolégico (gsimpaticolitico sua-
ve?). El uso de antibibticos es deba-
tido, encontrando algunos autores utili-
dad con ellos y otros no. Como quiera
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que sea, se les emplea a dosis altas y
de amplio espectro.

El uso de vasoconstrictores es par-
ticularmente discutido en esta varie-
dad. Lillehei, con base en numerosos
trabajos experimentales realizados du-
rante los tltimos afios, se opone vio-
lentamente a su empleo encontrando
en cambio beneficio con el uso de fe-
noxibenzamina 1 mg/kg de peso, que
es un simpaticolitico. Cuando éstos se
usen, siempre deberdn usarse simultd-
neamente con liquidos. En este shock
ademads, suele haber hipovolemia.

b) Shock “anafilactico”.  Este
shock puede igualmente llamarse “his-
taminico”, porque estd demostrado
que es la reaccién autofarmacoldgica
de tipo antigeno-anticuerpo, la que li-
berando substancias vasoactivas, basi-
camente histaminas o tipo histamina
produce el caracterfstico dafio de los
shocks “microvasogénicos”, a saber:
secuestro periédico e hipovolemia a la
larga.” Las resistencias periféricas se
desplomarédn aqui desde su iniciacién,
por 1o que el cuadro clinico es de ins-
talacién caracteristicamente brusca. El
tratamiento debe ser especialmente ur-
gente y debe usarse adrenalina (anta-
gonista especifico de la histamina) por
inyeccién subcutdnea (1, a 1 cc al 1:
1000) repitiéndose cada 5 minutos si
es necesario o bien diluida en 10 cc
de agua destilada para prolongar su
accién. Los esteroides y antihistamini-
cos son de resultados ttiles pero tar-
dios. Tienen desde luego, importancia
en la proteccién posterior de la aler-
gia, pero de ningiin modo resuelven el
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problema agudo y severo de este tipo
de shock.

¢) “Shock neurovasodepresor”. En
este capitulo de shock microvasogéni-
co, que es neurdgeno reflejo, aunque
de patogenia mal conocida, cabe colo-
car ¢l shock sibito que se presente an-
te un dolor intenso, ante la anestesia,
ante golpes al plexo solar, al manipular
visceras, al comprimir carétidas, al
perder la capacidad de termorregula-
cién y presentar el sujeto hiperpirexia
sin sudoracién (“golpe de calor”) y
en general, un grupo de estados de
shocks no clasificables en otros grupos.

En ellos, hay rdpida caida de las
resistencias periféricas, aunque quizi
no tan sdbita o severa como en el
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grupo anterior y hay franca indicacién
para el uso de “vasoconstrictores”
mixtos. Debe recordarse que en este
tipo de shock pueden prevalecer va-
rios mecanismos productores.
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El adelantamiento, atraso, o evolucién de las na-
ciones, en cualquiera de los ramos del saber humanc,
se aprecia siempre por los documentos literarios y artis-
ticos que sus estudiosos y sabios han producido.

Hasta hoy no ha podido valorarse el grado que en
la escala del saber humano hayan alcanzado las cien-
cias médicas en México, dependiendo esto de la falta
de conocimiento de los documentos literarios que sus
cultores han. producido, y de los elementos educativos
que a su alcance tuvieron.

Comenzar a remediar esa deficiencia, en alguna
de sus partes, es el objeto de esta Memoria en la que
se dan noticias de los escritos publicados por médicos
mexicanos, nativos o naturalizados, impresos en México
en el transcurso de casi trescientos afios.

Quizd muchos de ellos habrdn desaparecido y segu-
ramente un gran ndmero de los mismos quedaron sin
publicarse: razén de mds, para que de lo poco que
hasta nosotros ha llegado conservemos fiel y exacta me-
moria y procuremos también guardar la noticia de los
de nuestros contemporineos. [Leén, N.: Los Pre-
cursores de la Literatura Médica Mexicana en los siglos
XVI, XVII, XVIII y primer tercio del siglo xix (hasta
1883). Datos bio-bibliogrdficos para la historia de la
Medicina en México. Gac. MED. MEx. 10 (3a. Se-
rie): 3, 1915].




