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RESUMEN

Se analizan diversos aspectos del shock, cuya realidad clinica constituye
un conjunto de sintomas dificiles de valorar sin recoger los datos que pro-
porciona el sentido bioldgico de su evolucién. Se estudian los factores
etiolégicos a través de su fisiopatologia prestando especial atencién a los
de indole alérgicos, no sélo en su sentido estricto de reaccién antigeno-an-
ticuerpo sino como fenémeno paroxistico de formacién de substancias al-
terativas de la regulacién de la microcirculacién. Se comentan por otro
lado las distintas influencias terapéuticas basadas en los diferentes fdrmacos
vasoconstrictores y vasodilatadores que a su vez ejercen un efecto cardio-
génico, as{ como las medidas coadyuvantes para regular los mecanismos
tanto homeostdticos como de la hematosis.

Finalmente se acepta el término de shock irreductible por el de irre-
versible para evitar con este término un sentido de evolucién fatal cuya

denominacién sélo puede aceptarse a posteriori del éxitus,
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1. INTRODUCCION

El término «shock» empleado en los
animales ?', se utilizé en medicina desde
el siglo XVIII (Latte) %, aunque sélo ad-
quiere cardcter propiamente clinico en
1870 por el trabajo de Fischer3® en que
se describen sus sintomas circulatorics, asi
como por los de Cushing en 190277 que
lo interpretdé como un desorden agudo del
sistema nervioso.

Posteriormente, durante la primera gue-
rra mundial se avanzd mucho en ¢l cono-
cimiento del shock y fue Cannon ' el que
estudio el de origen traumdtico que aun-
que traté de denominarlo «exemia» y su
designacién no fue aceptada por el uso,
tuvo el gran valor de llamar la atencién
scbre las grandes pérdidas de plasma que
acompafia al shock traumatico, quirurgi-
co y de las grandes quemaduras. Como la
evolucidn del shock es variable y cuando
remite fécilmente se denomina «reversi-
ble», se ha denominado en sentido opues-
to «rreversible» al qus progresa hasta sus
dltimas consecuencias. Sin embargo, este
ultimo término ——shock irreversible— no
parece muy afortunado? dado que su
propio prondstico invalida toda posibili-
dad terapéutica. Por ello nosotros emplea-
remos el término de shock «irreductible»
para designar aquellas formas de shock
en donde si bien las terapéuticas de ruti-
na no logran el cbjetivo deseado, ello no
es Obice para que puedan lograrse resul-
tados brillantes empleando tratamientos
mads especificamente ttiles. Esta decisidn
terapéutica dependerd en cada enfermo
del mejor conocimiento de los factores
desencadenantes del shock en las distintas
fases de su evolucidn. Todo ello porque
en realidad no hay un shock en sentido
estricto sino enfermos en diferente estado
de shock. Esto es por otro lado la razén
de no ser superponible el shock clinico
con el experimental.

El término de shock «refractarios» de
Smith y Morre ™ es un ejemplo que se
acerca al que acabamos de exponer y en
donde una compensacion electrolitica pue-
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de mejorar lo que parecia clinicamente
irreversible.

Ademds de estas formas de shock: re-
versible, irreductible, refractarios e irre-
versibles existe el llamado shock «resis-
tente» . En estos casos existiria una es-
pecial adaptacién al shock, bien sea he-
morragico o endotdxico, a través de repe-
tidos brotes desencadenantes. La resisten-
cia se hace patente no solo clinicamente
sino por la mejor situacién no sélo de la
volemia sino también de los datos encon-
trados tanto en el estudio de la Hgb.,
como del valor hematocrito, de los cateco-
les y del flujo de la arteria mesentérica
superior cuando ello ha sido posible inves-
tigar experimentalmente.

Contrasta esta resistencia para el shock
con lo que sucede en el llamado shock
«anafildctico», incluso desencadenado por
endotoxinas 3 y cuya génesis se debe a la
presencia en el suero de «algo» que Ehr-
lich denominé «hidmolitische serumkom-
plement» y que en presencia de la endoto-
xina deja in vitro en libertad histamina
y serotonina, si se¢ pone en contacto suero
fresco con Ca, trombocitos y endotoxina.

No siendo similar el concepto de shock
con el de hipctensién arterial dado ¥ que
hay cuadros de hipotens.én sin shock y a
la inversa*, definimos el shock como un
estado pataldgico al que se llega a través
de muy diversas etiologias y por muy di-
versos caminos fisiopatoldgicos, constitui-
do por un conjunto de sintomas: calapso
vascular generalmente con hipotension ar-
terial, sudoracidn fria. cianosis, palidez,
confusién mental, excitacién y gran debi-
lidad. Todo ello condiciona lesiones tisu-
lares de los drganos entre los cuales el
miocardio ocupa un lugar no Unico, pero
si primordial . Por todo ello en el shock
hay alteraciones hemodindmicas, bioqui-
micas, hormonales y anatomopatolégicas.
La participacién del sistema nervioso es
evidente existiendo zonas de «spannungs»
y otras de «entspanungs», es decir de va-
soconstricciéon y de vasodilatacidn en el
aspecto vascular. S6lo a través de un sen-
tido centralizador del aparato circulato-
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rio 7 podemos comprender lo que supone
la disarmonia funcional hemodindmica
del shock. Ello lleva consigo una inadap-
tacién entre el continente y contenido del
lecho vascular es decir del colapso, a tra-
vés de la cual se produce la lesidn tisular
que, por anoxia, condiciona el cuadro
sintomdtico, bioquimico, anatomopatold-
gico y evolutivo del shock.

Esta insuficiencia del flujo vascular ti-
sular en el shock, cuando se prolonga,
condiciona alteraciones metabdlicas **: au-
mento de la glucemia, hasta que descien-
de en las dltimas fases incluso a francas
hipoglucemias cuando la temperatura ex-
terior es elevada; aumento de lactatos en
mayor cuantia que la de los piruvatos por
el predominio de la glicolisis anaerdbica.
El descenso de la glucemia se debe al
fracaso de la glucogenesis y neoglucoge-
nia hepdtica mientras en la periferia per-
siste su utilizacién. Se ha pensado si esta
hipoglucemia final contribuiria a la irre-
versibilidad del shock, sin embargo la ad-
ministraciéon de glucosa no facilita su re-
versibilidad.

Los valores de la cetonemia descienden
en el shock y no por fracaso suprarrenal
dada la ineficacia en la administracién de
Doca, sino por depresién en su produc-
cién hepdtica por fallo en los mecanismos
oxidativos de los dcidos grasos, con posi-
ble aceleracién en el metabolismo de es-
tos cuerpos ceténicos en la periferia .
Como consecuencia de la situacién de
ataque que para el organismo supone el
shock, la activacién del sistema simpdatico
y adrenal asi como de las hormonas pan-
credticas (insulina y glucagon) y del 16bu-
lo anterior de la hipofisis (corticotropa, ti-
rotropa y del crecimiento) produce una
movilizacién de los lipidos de los tejidos
y con ello se produce un incremento de la
lipemia %, Del mismo modo aumenta el
Nitrégeno aminico como consecuencia de
la movilizacién de los aminodcidos tisula-
res con dificultad para su metabolizacién
hepatica debido a su estado de ano-
xia %5827, Segin otros a.a.® el aumento
de aminodcidos sanguineos en los quema-
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dos lo seria sobre todo en alanina, lo cual
hablarfa en contra de un mero factor and-
xico en el higado. Los corticoesteroides
disminuyen y aumenta la aldosterona en
la segunda fase del shock *2. Igualmente
existe un mayor consumo de vitamina C
en el shock hemorrdgico . Ademds se
produce una acidosis extracelular mezcla
de las alteraciones metabdlicas y pulmo-
nares aunque en este caso tanto puede ha-
ber acidosis como alcalosis respiratoria.

Los transtornos extracelulares en el
shock deben tener su proyeccién celular,
que si bien no son bien conocidos ** dis-
minuye la actividad contractil muscular
por los catecoles 3 cuando hay acidosis,
hiposodemia e hipocalcemia.

Experimentalmente en los perros se ha
podido demostrar % que todas las causas
del shock, bien sea hemorrdgico (técnica
de Lamson-Fine), endotéxicos (7,5 mg. de
endotoxina de Escherichia coli x Kg.), epi-
nefrina (2 mg. x Kg. en 120 c.c. de suero
salino normal) o por oclusién de la arte-
ria mesentérica superior producen a la
postre un fenémeno similar: Disminucién
de la volemia (30 a 40 %), aumento del
valor hematocrito, de la Hb. plasmdtica y
de los catecoles (serotonina, histamina,
epinefrina y novoepinefrina). De estos 1il-
timos aumenta 70 a 100 veces la epinefri-
na y 20 veces la novoepinefrina, posible-
mente por la accién de los barorrecepto-
res de la carotida, al disminuir el volumen
del plasma. Es decir que la cadena de fe-
némenos en el shock experimental seria:
Factores desencadenantes —disminucion
del volumen del plasma— estimulos neu-
rogénicos por los barorreceptores —au-
mento de catecoles y de ellos sobre todo
la epinefrina y la norepinefrina. Todo
ello produce una anoxia tisular que con-
diciona las alteraciones metabdlicas men-
cionadas y sobre todo las lesiones necrd-
ticas intestinales .

En la clinica los problemas que plantea
el shock son mds complejos y por ello de-
bemos sucesivamente estudiar: I. Etiolo-
gia. II. Fisiopatologia. II1. Lesiones visce-
rales. IV. Tratamiento.
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II. Erovrocia

a) Shock endotdxico; by hemodindmico;
¢) cardiogénico; d) neurdgeno y d) misce-
laneas.

Todos estos factores etiolégicos  se en-
trelazan entre si cuando el shock estd en
marcha. Por ello, aunque puede haber un
factor inicial, que justifica su clasificacién
etioldgica, sin embargo, en la clinica de-
beremos intentar ante todo enfermo con
shock lo gue hay en cada momento evo-
lativo de participacidn tdéxica, dindmica,
neurogénica o cardial, asi como la posibi-
lidad de lesiones focales anatomopatoldgi-
cas, que justifican su malignidad como
frecuentemente se descubre en las necrop-
sias 92, superando los factores téxicos fun-
cionales %2

a) Shock bacteriano o endotéxico: La
endotoxina, antigeno 0 6 somdtico para
Ios bacteriologos o lipoproteina para los
bioquimicos %, estd constitufda por un
complejo de fésforo con polisacdridos, -
pidos y proteinas. Los polisacdridos son
los que le confieren inmunidad especifi-
ca ?, La mayoria de Ias endotoxinas pro-
ceden de los gérmenes gram negativos. Su
administracién i.v. produce colapso vascu-
lar, alternando sus efectos vasoconstricto-
res y vasodilatadores, hasta que finalmen-
te produce la pardlisis vascular. Otros
shock como los traumdticos y hemorrdgi-
cos originan procesos endotéxicos simila-
res31 6667 Tas endotoxinas condicionan
brotes febriles. escalofrio, decaimiento y
shock.

Experimentalmente, los accesos febriles
que desencadenan una primera dosis de
endotoxinas no se hacen patentes hasta
pasada media hora por lo que se supone
no actdan directamente sobre los centros
reguladores de la temperatura. A los
mismos animales una segunda dosis oca-
siona un fendmeno de Shwartzman, lo-
cal o generalizado ¢, pudiéndose transmi-
tir con su suero a otro animal un brote
febril pero sin periodo de intervalo %,

El efecto circulatoric de la endotoxina
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cuando se inyecta por via venenosa de
modo experimental produce: Estasis he-
patoportal en el perro; edema pulmonar
en el gato; insuficiencia vascular periféri-
ca con hipotensién en el conejo y shock
anafilactico con espasmo bronquial en el
cobaya. Ahora bien, si se repite con es-
caso intervalo la inyeccidén de endotoxina
en el conejo la caida de la tensidn arterial
no se produce, cual si la liberacién de his-
tamina tras la primera inyeccién agotard
sus reservas y como consecuencia no se
inhibe Ia actividad de la noradrenalina y
adrenalina tras la segunda inyeccién. Ha-
blarfa en este sentido Ia falta de respuesta
hipertensiva con la adrenalina y noradre-
nalina tras la primera inyeccién de endo-
toxina y por el contrario existir efecto hi-
pertensivo al administrarlas después de la
segunda inyeccién de endo toxina 3.

La existencia de un mecanismo reflejo
debe aceptarse ya que la vagotomia pre-
via en el perro hace que disminuya el fe-
némeno de éstasis hepdtico al inyectar en-
dotoxina a estos animales.

La mayoria de las endotoxinas proce-
den del tracto intestinal y su efecto se
hace patente cuando se bloguea el SRE,

* por ejemplo en un estado de shock hemo-

rrdgico . Ya que si bien normalmente las
endotoxinas intestinales pueden atravesar
la membrana intestinal, su actividad t6xi-
ca es anuladora por el efecto fogocitante
y detoxicante del SRE y del higado. En
casos patoldgicos falla este mecanismo
protector y entonces las endotoxinas pue-
den ocasionar un efecto tdxico y desenca-
denar el shock. Posiblemente se debe a
la presencia de algln factor sérico (hista-
mina y serotonina) liberado por la endo-
toxina pero no similar al fenémeno anafi-
lactico, ya que el sistema: Suero fresco-
calcio-trombocitos-endotoxina, indispen-
sable para que se realice in vitro la libe-
racién de histamina y serotonina es fotal-
mente desconocido como reaccién antige-
no-anticuerpo.

Después de la primera fase del efecto
endotoxinico —diferente, como hemos
visto, en el perro, gato, conejo ¥y cobaya—
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sigue la segunda fase que es similar en
todos: lesiones necrdticas con hemorra-
gias y extravasaciones serosas. Todo ello
con aumento de catecolaminas que segun
Zweifach #, condicionaria lo que se deno-
mina como «adrenalina toxica» ya que
igual sucede en animalss con suprarrena-
les denervadas. Esta vasoconstriccidn en
el intestino, rifiidn, extremidades y pabelldn
de la oreja sucede, mds que por una sensi-
bilizacién adrenalinica, como consecuen-
cia del aumento de catecoles, por lo que
como dice Going® en la respuesta vaso-
motora por la endotoxina «no hay ningu-
na genuina sensibilizacidn». Sin embargo,
la repeticién cuidadosa en la administra-
cién de endotoxinas actda mitigando el
shock y por ello se puede hacer su profi-
laxis si antes de la dosis masiva se hacen
tratamientos reiterados con dosis de pe-
quefna cuantia 3 3.

En el hombre el choque endotdxico
puede evolucionar con diversos grados de
gravedad, pero cuando alcanza la mdxima
malignidad su sintomatologia. después de
30 minutos de latencia, es de: escalofrio,
fiebre, diarreas, en ocasiones hipertension
reactiva que se sigue de hipotensién con
dolores musculares, cianosis, oliguria e in-
cluso anuria, cambios del sensorio, lesio-
nes vasculares intestinales, alteracién del
E.C.G. con signos de bloqueo a—v 0 in-
farto, disminuciéon del volumen minuto
con descenso del retorno venoso y final-
mente colapso vascular. En la sintomato-
logfa del colapso vascular endotéxico, el
contenido previo en glucégeno de los
musculos y del higado tiene importancia.
Su descenso con aumento del a. ldctico
serico, asi como liberacién de fosfatos
inorgdnicos que proceden del ATP origi-
nado en los mitocondrios, se intensifica si
en el enfermo, previamente a la agresion
endotdxica, existia un lapso de tiempo
con una dieta de hambre y se reduce si se
administra como preventivo corticoides.

«Las endotoxinas producen efectos
vasculares incluyendo el pool venoso con
cambics en la corriente sanguinea en mu-
chos érganos, El aumento de pool portal

Vol. V11

se debe a la vasoconstriccion de las venas
hepdticas y de una manera mas concreta
en el intestino y estémago *. bien por me-
canismo neural o humoral».

(Hasta qué punto tiene relacién el
shock endotdxico con el hemorrdgico? En
estos casos de shock hemorrdgico la libe-
racién de los coli intestinales, permane-
ciendo los proteus y las pseudomonas, los
mejora. Por el contrario en estos estados
de shock el bloqueo del SRE con thorium
aumenta su irreversibilidad. Como si en
este shock hemorrdgico hubiera un com-
ponente endotdxico que en ciertas circuns-
tancias dejara de tener efecto y en otras
condiciones aumentara. La relacién de
SRE vy el shock se realiza a través del Fe
que influye en el efecto detoxicante del
SRE. El metabolismo alterado de la he-
moglobina en el shock juega su papel. De
este modo hemos podido recoger en en-
fermos con hemocromatcsis accidentes de
shock, incluso mortales. En un caso sz
trataba de una enferma con una anemia
apldstica, posiblemente ocasionada por el
benzol —vivia encima de un depdsito de
gasolina— y que motivé reiteradas trans-
fusiones de sangre durants varios anos
(observacién del Dr. Loépez Borrasca) y
en cuya evolucién se presentd un cuadro de
hepato - esplenomegalia cuya biopsia vy
cuadro clinico correspondia a una hemo-
cromatosis. Se practicé una esplenecto-
mia (Dr. de Federico) que parecia mejo-
rar la capacidad regenerativa de su mé-
dula dsea. Pero tuvo una complicacion
intestinal de tipc obstructivo que hizo
preciso una segunda intervencidn para
tratar su cuadro oclusivo por adherencias
de una antigua apendicectomia. En estas
condiciones y cuando ya estaba recupera-
da se presentaron molestias intestinales y
sin causa aparente justificativa tuvo un
cuadro de shock y fallecié. En otro enfer-
mo con accidentes de shock acompanado
con dolores epigdstricos, uno de ellos
coincidiendo con éxitus, en el curso de
una neumonfa cronica, la autopsia descu-
brié (Dres. Herranz y Vézquez) la exis-
tencia de una hemocromatosis ademas de
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su lesion pulmonar, sin lesiones gastroin-
testinales.

b) Shock hemorragico. En este shock
existen, segun cldsicamente pudieron
comprobar experimentalmente Zweifach y
colab. (1944, dos fases evolutivas *: a) re-
versible, cuando existe una vasoconstric-
cion de los esfinteres precapilares que
mantienen el volumen de sangre circulan-
te a un «nivel efectivo» y en la que la
transfusién de sangre es de gran eficacia
y b) irreversible, cuando fallan estos esfin-
teres y la sangre se almacena en los capi-
lares —y en donde las transfusiones de
sangre fueron ineficaces.

La causa de este cambio evolutivo del
shock hemorrdgico, de la reversibilidad a
la irreversibilidad, constituye el problema
crucial de este shock hemorrdgico. Indu-
dablemente depende en gran parte de la
misma cuantia de sangre perdida, pero
existen aspectos del mayor interés:

a) La anoxia que si bien condiciona la
incapaz actividad de los catecoles, ademds
en el higado ocasiona la produccion de
substancias vasodilatadoras (Shorr y co-
lab. 1945) ™ y que fue considerado como
similar a la ferritina (Mazur y Shorr
1948) 50, También se ha pensado en subs-
tancias vasodilatadoras de origen intesti-
nal que al quedar el higado sin actividad
pasarian a la circulacion

b) E!l paso de endotoxinas originadas
por las bacterias gram negativas del in-
testino *7. Por otro lado como consecuen-
cia de la presencia de ferritina en gran
cuantia existe una mayor sensibilidad del
organismo a las endotoxinas posiblemente
a través del S.R.E.*. Asi se explicaria el
cuadro de colapso agudo circulatorio en
la hemocromatosis que condiciona un
shock irreversible. EHo también explica-
ria los efectos a veces brillantes de los an-
tibidticos, sobre todo la Neomicina en el
shock hemorrdgico (Zweifach y col.
1958) %0,

¢) La evolucidén del shock hemorrdgi-
co es muy diferente en cada enfermo y
no siempre, al menos clinicamente, con
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estricta relacién con las pérdidas sangui-
neas: la cuantia, la repeticidn, el origen
de la hemorragia, su presentacién en un
cuadro agudo o crénico y su rdpido trata-
miento *, establecen diferencias muy no-
tables.

La posible influencia de los sueros hi-
pertonicos en la fase de malignizacién del
shock hemorrdgicc estd actualmente en
discusidén 1% sobre todo para salvar las
situaciones de hipotensidn.

d) Debemos tener presente las lesio-
nes de organos: cardiacos, suprarrenales,
cerebrales, pulmonares. pancredtica, hepa-
ticos y renales % que con tanta frecuencia
originan la «rreversibilidad» del shock
hemorrdgico.

La pérdida de sangre se acompafia de
otros transtornos satélites de la oligoemia
con la isquemia tisular correspondiente,
tales como: el éstasis vascular, que oca-
siona una disminucién de la velocidad de
la sangre, con lo que los glébulos rojos
dejan de ocupar el eje de la corriente cir-
culatoria y al colocarse centrifugamente
entorpecen la circulacién #; la liberacion
en la sangre de fibrinégeno, que por su
elevado peso molecular aumenta la visco-
sidad de la sangre y la resistencia vascular
periférica #'; la hipotensién arterial y arte-
riolar favorece la fuerza eldstica de los
pequerios vasos con lo que el lecho vascu-
lar se aproxima a la presién critica de
cierre 13; la disminucién del tiempo de
coagulacion, que corrige la heparina, me-
jorando con ello para algunos a.a. el pro-
nostico del shock hemorragico ¥, aunque
para otros no 2 7; las trombosis; asi como
modificaciones electroliticas del medio in-
terno. Entre las modificaciones electroli-
ticas del shock hemorragico debemos te-
ner presente 1%: a) disminucién de la ten-
sién alveolar del CO, (<pCQOy) sobre to-
do por la hiperventilacién, aunque tam-
bién contribuye la acidosis tisular; b) mo-
dificacidén del espacio extracelular con hi-
posodemia y descenso de la osmolaridad;
¢) alteracién de la funcién renal con dis-
minucién de la diuresis e incluso anuria
que conduce a la uremia hiperpotasémica.
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En ocasiones los accidentes hemorrdgicos
son de localizacién pericdrdica, como =n
el sindrome de comprensién aguda® que
cursa con shock y aumento de la presién
venosa por: traumatismos o accidentes he-
morrdgicos y que hay que diferenciar de
los tumores que envuelven el pericardio y
los procesos piogenos agudisimos.

¢} Shock cardiogénico. Consideramos
los shock tanto primariamente como se-
cundariamente cardiogénicos dentro de las
emergencias cardiovasculares 9 1.° hipo-
tensivos, 2.” hipertensivos. 3.° disneicos. 4.°
dolor precordial, 5.° bloqueos. Dentro de
los hipotensivos debemos a su vez distin-
guir: los sincopes (emocionales) vaso-va-
gales, taquicardia paroxistica, flutter, blo-
queo a—v, estenosis adrtica y trombos en
la auricula izquierda, los infartos de mio-
cardio, las embolias pulmonares y los co-
lapsos vasculares periféricos (emocionales,
vaso-vagales, depresiones vasomotoras por
infecciones, shock hemorrdgicos, endoté-
xicos, alérgicos, traumédticos y quirtirgi-
Cos).

En el infarto de miocardio se pueden
producir estados de shock con todas las
combinaciones #: aumento o disminucién
de la presion de la auricula izquierda, con
o sin éxtasis congestivo, presién venosa
elevada o descendida, mayor o menor di-
latacién cardfaca, asi como resistencia
vascular periférica incrementada o depri-
mida, pero siempre con descenso del vo-
lumen minuto. Dentro de estos cuadros
coronarios existen reflejos axdnicos inter-
coronarios que pueden ser inhibidos admi-
nistrando atropina y de aqui su efecto
profildctico del shock en las fases inicia-
les del infarto. En el sindrome de la oclu-
sién de la descendente anterior izquierda
(Guzman) ® existe aumento de la presién
de la auricula izquierda y arteria pulmo-
nar, dilatacién del ventriculo izquierdo,
disminucién de la presién arterial perifé-
rica, descenso como siempre del volumen
minuto y aumento de la resistencia peri-
férica por influencia vagal vasoccnstricto-
ra a través de los reflejos axdnicos inter-
coronarios.

Vol. Vil

En el shock cardiogénico™ sea cual
fuese su origen, lo mds importante es el
volumen minuto ya que el descenso del
volumen de sangre circulante y la dismi-
nucién de la resistencia total periférica no
pueden explicar lo que sucede en general
en el shock. En efecto, el descenso del vo-
lumen minuto ha sido constante en todos
ellos 8, mientras que los otros dos factores
son muy variables y a veces incluso sin
descenso de lo primero ni disminucién de
lo segundo ®. Por esta razén en el shock
los fendmenos evolucionarian dentro de
las distintas posibilidades asi:

Injuria — aumento de las resistencias
periféricas ~- disminucién del vaciamien-
to venoso ~> descenso del aflujo de retor-
no al corazén —> disminucién del volu-
men minute y de la circulacién corona-
ria —- shock cardiogénico — repercusion
sobre la oxigenacién miocardica con dila-
tacién miogena cardiaca y variaciones en
la presién de la auricula izquierda y arte-
ria pulmonar, presidn venosa y resisten-
cia periférica.

d) Shock neurdgeno. El sistema vaso-
motor constituye una unidad anatdmica
bien definida con un gobierno central que
regula Ia resistencia y capacidad contrac-
til de las arteriolas. Por otro lado las vias
vasodilatadoras no constituyen una uni-
dad anatémica ®, Asi como las vias vaso-
constrictoras son simpadticas, las vasodila-
tadoras son de tres tipos: simpéticas, pa-
rasimpdticas y fibras aferentes de las rai-
ces dorsales, reflejos axdnicos. Las fibras
vasodilatadoras pertenecen principalmente
al grupo simpdtico ya que las parasimpa-
ticas sélo van a determinadas regiones del
cuerpo: la lengua y la piel y los reflejos
aténicos antidrémicos sélo tienen efecto
local.

Se puede decir que la vasoconstriccion
estd producida por estimulos simpdticos
vasoconstrictores y la vasodilatacién por
inhibicién de estos estimulos o por in-
fluencia simpdtica vasodilatadora. Los
impulsos simpaticos vasodilatadores ac-
tian abriendo shunt.
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Este doble efecto simpdtico, vasocons-
trictor y vasodilatador, normalmente se
regula de tal forma que cuando existen
zonas vasoconstrictivas en otras zonas hay
vasodilatacién. En la contraccién muscu-
lar existe vasodilatacién de los vasos mus-
culares y vasoconstriccion de la piel y del
territorio esplenico.

En el shock se rompe la armonia regu-
ladora, neurégena lo que conduce a la hi-
potension y el colapso. En el corazén las
fibras simpdticas colinérgicas son las res-
ponsables de la vasodilatacién coronaria
y las simpdticas adrenalinérgicas del efec-
to intrépico.

El sudor es un efecto simpético coli-
nérgico vasodilatador.

En términos generales es mucho mds
importante en la vasodilatacién el fallo de
las vias adrenalinérgicas que la actividad
de las vias colinérgicas. El aumento de
CO,, ATP, ADP e histamina tienen un
efecto vasodilatador.

En el shock neurdgeno lo esencial es
conocer estos hechos y por tanto definirlo
como expresion de un transtorno de las
vias simpdtico-adrenalinérgicas, en senti-
do positivo o negativo.

Debemos considerar los shock traumaé-
ticos como expresion de una depresidn de
los sistemas barorreceptores produciéndose
bradicardia e hipotensién © como sucede
en los traumatismos cerebrales.

Por otro lado existen los llamados
shock hiperquinéticos en los que a la par
que hay intensa vasoconstriccién arterio-
lar parcelar se establecen shunt por donde
circula la sangre manteniéndose un «nivel
efectivo» que mantiene una tensién arte-
rial compensada, pero bajo su aparente
normalidad se estdn produciendo lesiones
viscerales. Ejemplo seria el crush syndro-
me.

En todo shock, sea cual fuere su ori-
gen, se alteran los mecanismos neurdgenos
que resultan incapaces para mantener
una volemia «activa» que garantice la
minima normalidad hemodindmica. El
shock en ultimo término representa el
fracaso de las reservas circulatorias como

4
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consecuencia de la inadaptacién de los
mecanismos neurdgenos tanto por fallo de
los mecanismos activos (adrenalinérgicos
y colinérgicos) como de los mecanismos
pasivos (inhibicién simpdtica). El juego de
todas estas variantes y su repercusién en
las estructuras tisulares —p. e., del higa-
do— estd encomendado a los dispositivos
neuro-humorales. Las dreas mecanorre-
ceptoras situadas en la zona adventicia
del seno carotideo, arco aértico, raiz de
la arteria subclavia derecha y tronco co-
mun carotideo, reciben impulsos cuya
cuantia en mds o en menos actian sobre
los centros inhibidores vasomotores de la
médula y activadores del nicleo vago.
Cuando el impulso sistélico, medido por
la presién arteral media, es fuerte se pro-
duce un efecto cronotropo e inotropo ne-
gativo, que unido a la bradicardia vagal
condiciona un descenso del volumen mi-
nuto y una inhibicién vasomotora de las
arteriolas y vénulas del territorio toraco
lumbar.

Inversamente sucede cuando como en el
shock hemorrdgico se produce una dis-
minucién de los estimulos sobre las dreas
mecanorreceptoras y como consecuencia
se cierran los territorios vasculares de me-
nor importancia vital como lo piel y el in-
testino e incluso del higado que pierde
su funcién detoxicante.

La actividad de los centros vasomoto-
res en los estados de hipotensién constitu-
ye una situacién de adaptaciéon momenté-
nea en los casos de emergencia a través
de los arriba mencionados reflejos de los
vasorreceptores. Estos reflejos cuando ac-
tian desconectan los estimulos vasocons-
trictores de la médula simpdtica en la co-
nexién con las érdenes que llegan a tra-
vés de las estructuras reticulares del me-
sencefalo. :

En sintesis podriamos decir que asi
como todo aumentc de T.A. produce una
iphibicién de las érdenes emanadas por
las formaciones reticulares mesencefdlicas
sobre los centros vasomotores, la dismi-
nucién de la T.A. provoca un fendémeno
inverso, es decir, se produce una libera-
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cién de los mecanismos centrales vaso-
constrictores y una mayor actividad de
los quimiorreceptores.

Los quimiorreceptores actian por el
déficit de O, (normalmente 2000 cc/100
g. de sangre por minuto) y las modifica-
ciones del espectro idnico, sobre todo en
sentido de la acidez o cuantfa de la po-
tasemia.

Como consecuencia de estos estimulos
se produce un efecto vasoconstrictor e
hipernea. El glomus carotideo es estimu-
la por la acidosis. La interrupcién de los
nervios aferentes del seno carotideo pro-
duce una caida de la tensién arterial &.

En el shock puro neurogénico existe:
hiperactividad del sistema vagal e inhi-
bicién del sistema simpdtico-adrenal 3.
No obstante, lo mds importante en el
shock es la participacién compleja neu-
rogénica en la evolucién de sus distintos
cuadros clinicos.

e) Shock, de diversa eticlogia.—FEn

En los quemados existen dos formas
de presentarse el shock 52 el réapido de
origen neurdgeno, secundario a la pro-
pia emergencia, y el tardio por las alte-
raciones humorales y viscerales derivadas
de las pérdidas de plasma, hemolisis, to-
xemia tisular, sepsis, asi como las modi-
ficaciones metabdlicas y hormonales.

En los deshidratados por pérdida de
liquidos externos, vémitos, diarreas, su-
dor y poliurias, con alteraciones electro-
liticas concomitantes, as{ como igual-
mente por causas internas, secuestros, as-
citis, aumento de permeabilidad de las
membranas vasculares (p.e., en el shock
ortostatico de los centinelas de guardia),
inyeccién de liquidos subcutdneos hiper-
ténicos. En los de origen tisular 77 se ori-
ginan por formacién de bradikinina que
siendo un polipéptido, que se ha logrado
sintetizar, actia sobre la fibra muscular
lisa de los vasos aumentando su didme-
tro y favoreciendo su permeabilidad. No
es similar a la histamina ni a la acetil-
colina. Esta substancia provoca edema,
emigracién de leucocitos y dolor en de-
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terminados lugares del organismo. Estas
substancias se ponen en marcha por in-
fecciones, infartos, anoxias, intoxicacio-
nes y reacciones alérgicas. En estas con-
diciones se liberan substancias tisulares
proteoliticas que actuando sobre un subs-
trato contenido en el suero hemdtico o
linfdtico (bradikina inactiva) da origen
a la bradikina que provoca fendmenos
locales o generales, con shock.

En el curso post-operatorio el shock
puede ser en parte traumdtico o de causa
neurdgena en cuyo caso puede ser estric-
tamente quirtirgico (traccién de huesos,
heridas profundas, etc.) o por causas co-
adyuvantes como hemorragias, deshidra-
tacién y sepsis. La causa de este shock
puede ponerse en marcha durante o des-
pués de la intervencidén quirdrgica. En
los viejos hay mads facilidad para que se
produzca la descompensacién.

En las anemias por enfermedades he-
matolégicas, por ejemplo, en las anemias
apldsicas o inhibiciones medulares de
cualquier tipo, se produce el shock oli-
goemico en cuyo caso si el descenso de
Hb, es muy pronunciado aunque se re-
construyan las pérdidas sanguineas, lle-
ga un momento en que el shock pasa de
ser reversible a irreversible. Igual suce-
de en ciertos fallos de la fibrinogenia, co-
mo puede suceder en los desprendimien-
tos de placenta.

En el lamado shock de irradiacion se
producen alteraciones del sistema nervio-
so central, como se ha podido demostrar
exper.mentalmente (nistagmo, meningis-
mo, opistotonos, temblores, convulsiones,
ataxias) que en la clinica adopta aspec-
tos similares a los cuadros tipicos y en
donde se produce una depresién supra-
renal con diarreas, perturbaciones hidro-
electroliticas, as{ como hemorragias .

En el shock anafilactico la razén es de
orden alérgico y se caracteriza *® por el
secuestro de grandes masas de sangre cir-
culante en ciertas dreas por vasodilata-
cién a causa de liberacién de substan-
cias enddgenas a través de un fendmeno
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de Arthus cuyo desarrollo sale de los li-
mites de este trabajo. Es importante se-
fialar, como lo ha demostrado Filipp 8,
que la puncién del tuber cinerum aumen-
ta la resistencia del conejo para este
shock.

1. Clasificacién.

Desde un punto de vista patogénico el
shock puede clasificarse, como hizo Ha-
ITiSON en cuatro grupos !

a) Colapso vascular periférico, por
descenso del retorno venoso, como suce-
de en el shock hemorrdgico, deshidrata-
cién, acidosis diabética, crisis addinosia-
nas, pardlisis arteriolar o capilar de ori-
gen neuroldgico, intoxicacién histamini-
ca o de nitritos y en los shock anafildcti-
cos y septicemias.

b) Shock cardiegénicos por miocardi-
tis agudas, infartos, arritmias, tapona-
mientos y embolias pulmonares.

En el shock por infarto # hay que dis-
tinguir: hipotensién sin shock, de buen
prondstico; shock premonitorio, de evo-
lucién transitoria que regresa; shock mo-
derado que cede con vasopresores; shock
severo que exime gran vigilancia y cuyo
prondstico depende del momento de ini-
ciar el tratamiento y de ah{ la importan-
cia del diagndstico precoz v shock fatal.

c) Cuadres mixtos como en las gran-
des hemorragias masivas en las que hay
a la vez un shock de origen cardiogénico
periférico, en los procesos terminales de
shock tisular con alteraciones celulares
(cell deurage) y en los shock neurdgenos
o traumdticos.

d) Formas hiperquinéticas: Como
sucede en los enfermos hepdticos 42 en los
que la insuficiencia de este drgano en
alguna complicacién que conduce al es-
tado de malignidad existe un shock con
aumento de volumen minuto 4 y dismi-
nucién de las resistencias periféricas y
aumento de la volemia.
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IV. Fisiopatologia.

a) Factores hermodinamicos, — Cada
enfermo de shock desarrolla su sintoma-
tologia por causas primarias y secunda-
rias muy diferentes y por ello la mera
anamnesis y la exploracién sintomdtica
no puede resolver en muchos casos los
mecanismos fisiopatolégicos. Sin embar-
go lograr acercarse en cada enfermo con
shock a su realidad fisiopatolégica es muy
importante para plantear un tratamiento.

En el shock, p.e., de los quemados?,
el shock inicial supone un estimulo cor-
ticosuprarrenal con agotamiento posterior.
Las tlceras agudas pueden fdcilmente
aparecer, con sus consecuencias para el
prondstico, si al administrar corticoides
son intensamente captados por los teji-
dos lesionados a consecuencia del shock.
Por otro lado aparece una infeccién se-
cundaria tanto en la zona quemada co-
mo en las zonas intestinales lesionadas
secundariamente por el shock. Todo ello
favorece las alteraciones electroliticas por
pérdida de K, retencién de agua y Na y
aumento de la permeabilidad. Si a todo
ello se agregan factores renales (téxico
0 anémico) y cardiogénicos que cierran
un circulo vicioso? se comprende cudn
complejo serd valorar en cada momento
lo que estd sucediendo.

Se puede decir que el shock de los
factores endotdxicos, neurdgenos, anémi-
cos, hormonales, electroliticos, hemodi-
ndmicos y viscerales se imbrican y sien-
do en cada caso muy diferente la etiolo-
gia inicial a la postre abocan a una si-
tuacién final muy semejante que pone a
prueba las especificas caracteristicas per-
sonales cuyas peculiaridades de adapta-
cién son tan distintas. Ello hace imposi-
ble superponer la clinica del shock hu-
mano con los hallazgos que se pueden
obtener en los shock experimentales en
perros, gatos, conejos, cobayas, etc., por
factores muy concretos —hemorrdgicos,
farmacolégicos, mesentéricos o bacteria-
nos %.

Lo mds importante es conocer la es-
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tructura fisiopatoldgica del S.N. vegeta-
tivo ya que si bien el shock es un pro-
ceso (ue surge como consecuencia de un
proceso universal de los tejidos del or-
ganismo, su realizacién camina por las
vias de dicho sistema vegetativo en su
proyeccién sobre el sistema circulatorio
eriférico que tiene una ordenacién cen-
tralizada con alteraciones de la microcir-
culacién ®, que condiciona fases o zonas
regionales de spanungs o entspanungs de
dissoziierte *7.

Dos fuerzas deben siempre tenerse pre-
sentes en la evolucién de shock: la cen-
tral o miocdrdica y la periférica o arte-
riolar. Asi, p.e., en el shock cardiogéni-
co® los fdrmacos como la Methoxami-
ne que simplemente actda sobre las re-
sistencias periféricas tiene un efecto me-
nor que las que como la Novepinefrina
actia a su vez aumentando el volumen
minuto y las resistencias periféricas. De
este modo la Methoxamine produce au-
mento en la presién en la auricula iz-
quierda y no la Norepinefrina.

En este circulo de fuerzas circulatorias
que se complementan: fuerza contractil
del miocardio, flujo de sangre a las co-
ronarias, volumen de expulsién y minu-
to, tensién adrtica, resistencia periférica,
las posibilidades son muy diversas. Asi
la Norepinefrina a través del aumento de
la resistencia periférica, condiciona un
efecto inotrépico con mayor rapidez de
la relajacién miocdrdica y mayor dura-
cién de la didstole con lo que el sistole
es mds potente y ello hace que el lecho
venoso y capilar se vacie mejor y con
ello se hace mds dindmica la «vis a ter-
go» . La respuesta humoral en el shock
experimental por cualquiera de las posi-
bilidades etiolégicas se caracteriza por:
disminucién del volumen del plasma (30
a 40 %) (aunque se inyecte la sangre ex-
trafda en el shock hemorrdgico o se abra
la arteria mesentérica superior en el shock
secundario o la oclusién de esta arteria);
el valor hematocrito aumenta; la hemo-
globina plasmdtica aumenta en propor-
cién a la necrosis intestinal y alli se re-
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absorbe esta hemoglobina por la sangre.
Cuando esto sucede el shock se hace irre-
versible. Las catecolaminas plasmadticas
igualmente aumentan, aunque no es indi-
cio de lo que estd sucediendo ya que
tanto puede dar origen a un shock hiper-
quinético con incluso excesiva vasocons-
triccién, como hipoquinético, si al no po-
der actuar sobre la fibra muscular existe
una vasodilatacidn.

En la fisiopatologia del shock debe-
mos tener presente %% los factores etiold-
gicos, los mecanismos de compensacién
y los llamados circulos viciosos del co-
lapso circulatorio terminal con sus lesio-
nes viscerales entre los cuales el estudio
electroencefalografico puede ser de gran
utilidad para determinar el grado de de-
presién del sistema nervioso central que
inhibe los reflejos baropresores.

b) ILesiones viscerales.—Ha supuesto
un avance muy importante el conoci-
miento de las lesiones viscerales en el
shock: Necrosis aguedas hemorrdgicas de
lx mucosa intestinal; lesiones del mismo
tipo en el higado y modificaciones es-
tructurales en cercbro, corazén, pulmon,
rifién y suprarrenal. Se ha llegado a pen-
sar que en Ultimo término todos los es-
tados de shock, sea cual fuera su causa
inicial, siempre tienen de comun que la
gravedad del shock depende del grado de
necrosis de la mucosa intestinal 5.

En la participacién hepdtica en el shock
el problema es doble: por un lado las le-
siones hepdticas post-shock y por otro el
shock que se desencadena por la insufi-
ciencia hepdtica mdxime si se complica
con infecciones, hemorragias o coma %l
En estos casos se produce un shock hi-
perdindmico con aumento del cardias
output que llega como en el caso de Hec-
ker y Sherlock# a 12 L/m. y disminu-
cién de las resistencias periféricas. En es-
tos casos se piensa 9, debido al efecto
tan poco activo de la tiramina, que hay
un descenso de las reservas de norepine-
frina en el organismo. En efecto, Ia tira-
mina 7 sélo aumenta el tono vascular a
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través de la norepinefrina'? y precisa-
mente la no respuesta con la tiramina ha-
ce sospechar la falta de reserva en nore-
pinefrina.

La insuficiencia hepdtica actuaria so-
bre todo en el shock ™ haciendo que dis-
minuyan las reservas adrenalesf! mads
que por aumento de substancias vasodi-
latadoras.

Contribuye a esta situacién de colapso
las propias alteraciones electroliticas co-
mo se ha considerado en muiltiples oca-
siones **: hiposodemia que llegando a 125
mEqg/L. es de prondstico fatal; aumento
del cardias outpout con circulacién hi-
perdindmica, mientras en las visceras
(circulacién renal, hepdtica y cerebral) la
circulacién estd disminuida.

En el otro aspecto, es decir de reper-
cusién del shock en el higado® por la
anoxia debemos tener presente la pérdi-
da de su capacidad detoxicante y con
ello dejar poner de la luz intestinal a la
circulacién general substancias tdxicas.
Los suprarrenales en el shock #, por ser
organo muy sensible al déficit de O? y al
stress, pueden, como consecuencia de es-
tas circunstancias, ocasionar su insufi-
ciencia e incluso accidentes de apoplejia
cortical o de etiologfa a veces iatrogéni-
ca por administracién de ACTH.

La piel, la musculatura esquelética y en
general todos los 6rganos pueden verse
afectados en los procesos que cursan con
el shock, sin embargo el rifién merece
una especial atencién. En este érgano el
shock puede dar origen a uremias con
orinas escasas o incluso anurias. La den-
sidad de la orina marca la gravedad de
la insuficiencia renal. Si se mantiene ele-
vada la densidad la funcién renal per-
manece en un cierto grado de eficacia,
sobre todo si la urea no estd elevada 2.

Se puede resumir el funcionamiento del
riidén en el shock diciendo que disminu-
ye el GFR (filtrado glomerular), Ia cir-
culacién se establece medularmente, de-
jando en isquemia la corteza, incluso lle-
gando a la necrosis, y no funciona el
sistema de contracorriente del asa de Hen-
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le por lo que la osmolaridad de la mé-
dula es uniformemente isotdénica 52,

Abora bien en los casos de shock con.
orinas de densidad normal y sin uremia
no podemos considerar sin reservas la
funcidén renal ya que puede precipitarse
la gran insuficiencia renal si no se mejo-
ra el flujo renal administrando sangre o
sueros. El «adecuado relleno de los va-
sos arteriales proteje el rifién del espas-
mo renal» ? y se evita la anuria con to-
das sus consecuencias, entre las cuales
un clerre renal de cuatro a seis horas con-
diciona la insuficiencia renal que consti-
tuye un peligro incluso mds grave que el
propio shock.

La disminucién del flujo renal y el
aumento de la hemoglobina circulante
son las dos complicaciones que condicio-
nan el bloqueo renal agravando el curso
del shock.

Siendo la oliguria el sintoma que mar-
ca el camino de la insuficiencia renal
conviene saber si lo es por disminucién
del flujo renal o por lesién de la nefro-
na, ya que en el primer caso se debe for-
zar la administracién de liquidos y en el
segunda caso restringirlos para evitar la
intoxicacién hidrica. Si ademds estd ele-
vada la potasemia hay que emplear el
rinén artificial.

Después de los traumas, procesos qui-
rurgicos, abortos, puede aparecer un es-
tado de hipotensién y de insuficiencia re-
nal que conduce a necrosis aguda tubu-
jar (A. Senning-cit.) . En estos casos
la densidad y la diuresis estdn bajas (1010
a 1016 y menor de 700 cc/24 h). El
sodio desciende en sangre %.

¢) Ireversibilidad.—En la evolucién
del shock sus ultimas etapas correspon-
den a la fase denominada irreversible y
en la que, entre otras circunstancias que
analizaremos, se produce una insuficien-
cia miocdrdica, incluso en los shock he-
morrdgicos con aumento de la presién en
la aurfcula izquierda (Wiggers y Werle) 8.
Por ello mismo el tamafio del corazén en
vez de disminuir, como sucede al empe-
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zar el shock, aumenta a expensas del vo-
lumen residual aunque disminuye el vo-
lumen sistélico (Kohsteadt y Page®. Po-
siblemente todo ello se debe a una insu-
ficiencia cardfaca por anoxia, sobre todo
en el shock hemorrdgico (Crowell y Grey-
ton) 8. Metabdlicamente la anoxia condi-
ciona un aumento DPNH a expensas del
DPN (dipiridinnucleotido) dominando la
funcién reductora y por ello el cociente
lactato/piruvico aumenta, asi como los
alfa-glicero  fosfato/dehidroacetonefosfa-
to y malato/oxalacetato, Por ello la di-
ferencia de potencial redox (A—E ) en-
tre la sangre arterial y venosa del siste-
ma coronario es mds negativa en el co-
razén a medida que aumenta la anoxia
y positiva en el miocardio normalmente
oxigenado.

Del mismo modo en el corazén en
anoxia disminuye el ATP (adenosintri-
fosférico) en mayor cuantia que los fos-
fatos y aumenta el ADP dejando libre
a fosférico.

Al principio aumenta la fraccidén acti-
va de la fosforilasa (fosforilasa a.) en re-
lacién con la fosforilasa total, pero des-
pués al disminuir el ph, por aumento del
a. ldctico, se produce una caida de la
fosforilasa a.

En relacién con el glucogeno, el co-
ciente glucosa-6-fosfato (G.6.F.)/glucdge-
no aumenta porque asi lo hace el G.6.F.
y disminuye el glucégeno.

La fosforilasa en el corazén solo au-
menta cuando hay anoxia o se adminis-
tran catecolaminas, las cuales favorecen
la relajacidn del miocardio y con ello la
capacidad del didstole del corazén (efec-
to inotrépico) .Todas estas alteraciones
metabdlicas en el miocardio, que de mo-
do muy similar sucede en el musculo es-
quelético en anoxia con aumento de la
fosforilasa a., son las causas que condu-
cen al llamado shock «rreversible.

En el shock la situacion de acidosis
puede ocasionar la parada cardiaca ! co-
mo se ha podido demostrar si se hace ex-
perimentalmente respirar mal en una at-
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mosfera con aire que tenga 10 % de
CO,.

La malignidad del shock depende de
la respuesta vasomotora y no solo en
sentido negativo sino como sucede en el
shock hemorrdgico por una marcada va-
sodilatacidn que se origina segln Zwei-
fach en la segunda fase de este shock por
In produccién de substancias téxicas a
partir del higado en anoxia® o la super-
produccion de substancias téxicas de ori-
gen intestinal en el shock entodéxico, pe-
ro en este caso a través de una pardlisis
vasomotora,

Experimentalmente la malignidad del
shock, sea hemorrdgico, endodéxico o por
epinefrina, se produce por un aumento
de catecoles con disminucién del flujo
de sangre, por la a. mesentérica inferior;
por: ello en los animales resistentes al
shock el organismo se defiende precisa-
mente por no existir estos sintomas 5. Es-
ta posible resistencia al shock es uno de
los- problemas mds complejos en su in-
vestigacién, Lo mds importante en este
sentido ha sido las posibiliddaes de evi-
tar que el shock lleve muchas horas de
evolucién %.

Una terapéutica etioldgica o al menos
sintomatoldgica precoz es la mejor mane-
ra de evitar la fase de irreversibilidad del
shock. Se puede decir que si bien en el
shock la circulacién se concreta al circu-
lo: cerebro corazén pulmoén, con fines
preventivos la situacion llega a dejar en
anoxia a las visceras y su anoxia condi-
ciona la malignidad evolutiva del shock.
De todos los érganos afectados por esta
anemia es el intestino el drgano mads
afectado® y en donde la vasoconstric-
cién puede producir la necrosis de la mu-
cosa intestinal . El estudio del V. del
plasma, V. hematocrito, Hemoglobina en
plasma y hemorragias ocultas en heces
puede dar la pauta evolutiva si a su vez
aumentan los catecoles. De ellos la sero-
tonina tiene un efecto solo inicial. La his-
tamina de efecto muy transitorio. Son la
epinefrina y la norepinefrina los catecoles
mds importantes en el shock que llegan
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aumentar hasta 100 veces la primera y
20 veces la segunda.

Este aumento humoral de catecoles
condiciona de modo indudable el cierre
arteriolar de la circulacién ®. Esta situa-
cién simpaticotdnica condiciona el que se
ha llamado ¢ «tono simpdtico» cuya evo-
lucién estriba la marcha del shock.

El «tono simpdtico» en el shock debe
considerarse en multiples aspectos que se
entrecruzan. Por un lado el simpdtico
adrenalinérgico o vasoconstrictor y por
otra parte el simpdtico colinérgico o va-
sodilatador. Estas dos vias neurales se
proyectan en el shock de modo muy va-
riable: en unas zonas domina uno y en
otras otro. Incluso en la misma zona pue-
de hacer territorios vasoconstrictivos y al
mismo tiempo shunt que por vasodilata-
cién favorece el camino arteriolo-venula
sin pasar por las arteriolas y capilares en
anoxia con la consecuente lesién vis-
ceral.

Como el organismo en pleno shock tie-
ne tan diversas formas de reaccionar, el
clinico deberd valorar el conjunto de cir-
cunstancias parciales para conocer las po-
sibilidades de reversibilidad. La respues-
ta al tratamiento le ayudard mucho para
enjuiciar el propio prondstico del shock.

V. Tratamiento.

a) Generalidades.—FEl problema del
tratamiento del shock depende de su in-
trinseca naturaleza: por un lado factores
vasoconstrictores que contribuyen a la
isquemia visceral con la anoxia corres-
pondiente y por otro a la vasodilatacién
que crea zonas de congestién pasiva y por
ello igualmente a la anoxia. Los tejidos,
tanto dérmicos como musculares y vis-
cerales se desconectan de su normalidad
vital. Cuando asi sucede los productos
metabdlicos patolégicos irrumpen en la
circulacion y el trastorno hemodindmico
se altera secundariamente y se desenca-
dena un circulo vicioso que va pasando
a un status primero fdcilmente reducti-
ble, después mds dificil de reducir e in-
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cluso aparentemente irreductible y final-
mente irreversible. El tratamiento hasta
esta ultima situacién debe intentarse. Pa-
ra ello la terapéutica del shock debe
orientarse hacia las circunstancias etiold-
gicas y a la par mejorar las condiciones
hemodindmicas, tratando de evitar el pro-
ceso patogénico que lo maligniza, consi-
derando lo que hay de situacién vaso-
constrictora perjudicial, lo que hay de ex-
cesiva vasodilatacién, asi como los fac-
tores electroliticos y propiamente cardio-
génicos. Muchos fdrmacos como la hi-
drocortisona, que es un magnifico profi-
lactico del shock, pueden ser perjudicia-
les cuando el shock Heva tiempo en mar-
cha ®, los vasoconstrictores que pueden
ser utiles momentdneamente  para re-
solver una situacién. adversa, para «ga-
nar tiempo», pueden llegar a no serlo.

Los bloqueantes antivasoconstrictores
se deberdn emplear cuando la situacién
del shock sea excesivamente vasoconstric-
tora ®. Del mismo modo el dextran al
5% de glucosa a razén de 100 cc/Kg.
puede mejorar el shock endotéxico pero
favorece las didtesis hemorrdgicas. FEl
plasma tiene el inconveniente de favore-
cer la produccién de hepatitis 2 por ello es
preferible la sangre completa en el shock
de los quemados. E1 O, la heparina y la
digital tiene sus momentos de utilizacién
¢ incluso las sangrias.

La alteracién en la permeabilidad de
la membrana de los capilares en el shock
se ha tratado de remediar administrando
ACTH, pero ello «no parece sensato»? y
es mds util la administracién de cortico-
esteroides que utilizando periféricamen-
te puede estar en déficit; es decir, no dar
ACTH y prudentemente administrar cor-
ticosteroides. L.a Doca no es util .

Debe vigilarse la diuresis. Si disminu-
ye a 30 cc/hora la insuficiencia renal de-
be considerarse, ddndose mds liguidos si
la densidad es normal y pensarse en una
nefrosis aguda si la densidad estd des-
cendida, en cuyo caso no se dardn mds li-
quidos que los precisos.

Es necesario administrar sueros con
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los electrolitos que sean necesarios, te-
niendo presente ¥ la tendencia a la aci-
dosis que se completa con TH.AM. y
lactato sddico y a las variaciones de la
sodemia y potasemia. Un control en el
balance de los electrolitos, as{ como en
el suero, serd obligado para controlar es-
ta terapéutica. En términos generales se
recomienda ? por ejemplo en los quema-
dos, administrar primeramente suero glu-
cosado al 10 9% y segin la evolucién del
shock administrar las mezclas electroliti-
cas necesarias. En caso de grave trastor-
no electrolitico, médxime si el rifién es in-
suficiente, se hard un tratamiento con
circulacién extracorpérea.

Es necesario tener en cuenta ciertos
principios en la terapéutica del shock:
1.° La eficacia de los fdrmacos vaso cons-
trictores, perc sin olvidar que a veces son
contraproducentes como sucede en la fa-
se inicial y muchas veces evolutiva en el
shock primaria o secundariamente endo-
téxico. 2.° La insuficiencia adrenal, que
puede acompafiar al shock, exige la apli-
cacién de esteroidss corticales, debiendo
ser en cada caso ponderada y no aceptar-
la como axioma terapéutico®. Asi por
ejemplo la caida de 17 cetosteroides des-
pués de una sangria de 800 cc. sobre to-
do después de 24 horas, en personas se
recupera en 72 horas$. 3.° Considerar
que en el shock sobre todo normoclini-
co, la cafda de la T.A. es la consecuen-
cia de dos variantes: la cardial (volumen
minuto) y la arteriolar (resistencia peri-
férica).

Por ello nada vale aumentar la resis-
tencia arteriolar si con ello aumenta la
anoxia tisular y por otro lado incluso de-
bilitamos la fuerza cardial, que a la pos-
tre su fracaso hace mortal el shock®.

4°) Las alteraciones electroliticas en
el shock pueden acentuarlo, sobre todo la
cuantfa de Na (moluria eficaz). Su re-
gularizacién por dialisis extracorpérea,
no evita siempre la evolucidn fatal %.

5.) Considerar en el shock una etio-
logfa concreta, aunque muchas veces com-
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pleja y siempre aceptar la posibilidad de
lesiones orgdnicas, cuyo diagndstico pue-
de dar origen a una terapéutica médica y
sobre todo quirtdrgica que puesta en mar-
cha en su momento oportuno puede ser
de gran eficacia.

6.°) La historia natural del shock pue-
de en ocasiones recordar un fendmeno
inmunitario con su fase de latencia y sus
brotes de agudizacién cada vez mds di-
ficiles de compensar o por el contrario
mds resistentes al shock > y en donde el
SR E tiene un papel importante 3¢
abocando a situaciongs incluso de croni-
cidad.

b) Farmacelégicos.—Nos referimos a
los farmacos cuya misién en el shock
pueden ser: salvadcra. muchas veces pro-
tectores de su evolucién maligna y en
ocasiones, sin embargo, no sélo inefica-
ces sino incluso perjudiciales, bien «per
se» o si su empleo rebasa los limites de
sus posibilidades terapéuticas. No olvi-
demos que el shock es casi siempre un
cuadro de compleja eticlogia y evolutivi-
dad. Las lesiones viscerales cierran el
circulo de la malignidad pasando desde
la fase de facil reversibilidad a la de di-
ficil reductibilidad y ultimamente a la
de irreversibilidad.

En la primera fase del shock o de fa-
cil reversibilidad, una terapéutica farma-
colégica afortunada puede ser salvadora,
en la etapa de dificil reductividad el tra-
tamiento es mds complejo, pero atn efi-
caz, y en la ultima situacién del shock
la terapéutica med.camentosa puede in-
cluso precipitar el exitus. Esto ultimo
puede suceder si se administran aminas
presoras que pueden intensificar las le-
sicnes viscerales, sobre todo si se produ-
cen necrosis isquémicas, con lo que se
aboca al shock irreversible . Si bien ex-
perimentalmente es tipico se produzca es-
to en la mucosa intestinal del perro en
estado de shock y no pueda estrictamente
llevarse a la patologia humana, tiene,
sin embargo, una gran importancia con-
ceptual. Asi se explica el mal efecto de
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la ncradrenalina en los shock endotéxi-
‘cos 9.

Pasaremos revista a los farmacos mas
utilizados.

A) Aminas presoras.

Epinefrina.—Es una de las pocas dro-
gas que produce vasoconstriccién y vaso-
dilatacion y en este sentido podria ser til
en el shock cardiogénico, pero su efecto
es transitorio, aumenta solo en escasa
cuantia el volumen minuto y produce
arritmia 8.

Nor-epinefrina (Levartrenal bitartrato)
(Levophed) »%°. Ha sido el vasopresor de
eleccidon en shock cardiogénico (A-4). La
nor-epinefrina hace disminuir el flujo en
el antebrazo si se administra i.v. de mo-
do constante. Si se inyecta después de ha-
ber administrado clorotiazide potencia-
lice el efecto vasoconstrictor de la epine-
frina en otros territorios o porque au-
mente el volumen minuto. (F-a) (E-1).

Se piensa que en personas normales la
norepinefrina aumenta el trabajo cardia-
¢o (volumen de expulsién) sin variar «vo
lumen minuto» incrementando la tensién
arterial, porque actia sobre los barorre-
ceptores carotideos y adrticos que por
via vagal producen bradicardia. Si se ex-
tirpan los vagos hay aumento del volu-
men minuto por la noradrenalina. La clo-
rotiazida actdia inhibiendo el reflejo de
los barorreceptores y con ello también
aumenta el volumen minuto 2.

La norepinefrina tiene una accién tan-
to central como periférica 2. Sobre el
miccardio actia: De modo directo au-
mentando el periodo de relajacién dias-
télica con lo que aumenta la capac.dad
del didstole y con ello aumenta su efec-
to inotrépico y de modo indirecto a tra-
vés del aumento de la resistencia perifé-
rica que al disminuir el lecho vascular de
los territorios de menor capacidad vital
—no asi del cerebro— se intensifica el
aporte sanguineo al corazén con lo que
aumenta la perfusién coronaria, al va-
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ciarse mejor el lecho venoso y capilar
utilizable 5. Podriamos decir que la no-
radrenalina facilita la capacidad dindmi-
ca de la zona circulator’a indemne del or-
ganismo en estado de shock, pero a ex-
pensas de dejar mds aisladas de circula-
cién las zonas afectadas por el shock.

Esta consideracién sobre el efecto de
la norepinefrina es muy importante §y
plantea el dilema de sus indicaciones. En
aquellos shock donde lo que domina es la
isquemia periférica (ejemplo tipico, el
shock endotéxico) la noradrenalina po-
tencializa el shock *"- % y por el contrario,
en los shock en los que domina la falta
de regulacién periférica (ejemplo, el shock
cardiogénico) la noradrenalina favorece
la recuperacién’. Ante todo shock debe-
mos plantearnos la situac’én de la circu-
lacion periférica y del artz con que sepa-
mos valorar estas circunstancias depende-
rd las indicaciones. No olvidando que
una sobredosis de norepinefrina puede
producir una isquemia de organos, que
como en el higado, favorece la produccién
de sustancias vasodilatadoras** ademds
de llegar a producir focos de necrosis *.

Por otra parte la noradrenalina reduce
el v. de plasma #- 7 y puede producir per-
foraciones intestinales si nos excedemos
de su dosificacion .

Angiotensina o hipertensina CIBA. Ac-
tia como vasoconstrictor y estimulante
de la corteza suprarrenal. Su accién es
breve por el efecto destructor de la hiper-
tensinasa. Se administra por via 1.v. a la
dosis de 0,25-1 g/Kg. por minuto en in-
fusién continua. 15 g. de hipertensina
equivale a 27 g. de norepinefrina.

Methoxamine (Vasoyl). Potente vaso-
constrietor, pero sin accidén inotrdpica.
Disminuye el volumen minuto?. Esto es
indeseable en estos estados.

Solo tiene efecto vasoconstrictor peri-
férico y produce aumento de presién en
auricula izquierda, mientras dosis simi-
lares de noradrenalina no producen es-
to®. Ello hace que que sea la methoxa-
mine menos eficaz que la norepinefrina
(Guzman, K-5). No obstante es util en
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el shock operatorio (colinérgico provoca-
do por traccién de huesos y cuando ra-
damente se requiere remontar un esta-
do de emergencia de tension arterial.

Mephentermine. Actuan sélo central-
mente y por ello es mas eficaz en el shock
que la methoxamine 5, cuando el shock
no es colinérgico.

Metaraminel (Aramine). Es vasocons-
trictor e inotrépico. Aumenta el flujo re-
nal, pero produce arritmias. Puede produ-
cir lesiones locales por infiltraciones ex-
travasculares 3, Tiene accidn central y pe-
riférica como la nor-adrenalina 5. De ac-
cién central principalmente *. Pero pue-
de potencializar el shock 5.

Phenylephrine (Neosynephrine). Actia
aumentando la vasoconstriccién, aumen-
tando el «cardiac output» en un ligera
medida. Produce arritmias por ello no se
puede utilizar 3.

B) Agentes vasodilatadores.

Los shock mds graves suelen ser los que
tienen una excesiva respuesta simpaticomi-
mética (piel fria, palidez, sudor, taqui-
cardia, lenta circulacién capilar) con au-
mento de la presién arterial. Es dificil
valorar exactamente la utilidad en cada
caso de los vasodilatadores, pero es lo
cierto ® que en algunos casos su empleo
puede ser util, sobre todo cuando hay una
excesiva vasoconstriccién y en donde no
es posible recuperar el estado de shock
por la mera normalizacién de la vole-
mia. Asi en los shock hemorrdgicos, trau-
mdticos y endotdxicos puede ser util, pa-
sada la situacién inicial, el empleo de
estos agentes vasodilatadores, sobre todo
cuando el aporte de sangre conduce a un
edema pulmonar. En estos casos la vigi-
lancia de la T.A. es imprescindible ya
que siempre los agentes vasodilatadores
de momento la hacen descender. Se ird
lentamente graduando la dosis ®.

Phenozybenzamine hydrocloride (Di-
benzyline). Es muy util en los shock en-
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dotdéxicos por inhibir Ia acciéon de los
catecoles ® y ser antagénica * de la hista-
mina y la serotonina como la clorproma-
zina. Se administra: I mg/Kg. en 50 ¢
75 cc. de plasma o sangre (administrdn-
dolo en media a 1 h.). Puede actuar au-
mentando la volemia.

Iproniazid (Marsilid). Aunque inhibe
la accidén de las catecolaminas tiene un
efecto potencializador del shock endoté-
xico 7.

Hidralazine, Apresoline y Dibenamine
pueden tener en algunos casos un efec-
to protector (p.e.. en el shock experimen-
tal por torniquete).

C) KEsteroides corticales.

Hidrocortisena (10 a 15 mg/Kg). In-
hibe el efecto de las catecolaminas endé-
genas y la inyeccidn intravenosa de la no-
repinefrina. Por ello es magnifico como
protector del shock en sus fases inicia-
les. Si el shock ya estd constituido nada
se consigue *. Los bloqueantes vasocons-
trictores recuperan al enfermo mejor que
los vasoconstrictores impidiendo las le-
siones viscerales.

Los esteroides corticales actian sobre
todo en el shock endotdéxico, recomen-
ddndose dosis masivas. Es ineficaz en el
shock hemorrdgico e incluso traumaéti-
co %, El mecanismo de accién de la pred-
nisona y prednisolona en el shock endo-
toxico se desconoce; bien sea por dismi-
nuir el efecto vasoconstrictor de los ca-
tecoles o por influencia directa detoxi-
cante sobre la endotoxina.

D) Otros farmacos.

Clorpromazine. Thorazine . Prometa-
zine hydrocloride (Phanergen) . Favore-
cen la represién del shock cuando domina
el efecto vasoconstrictor y la secundaria
isquemia tisular.

Heparina sédica ®. Para evitar la ten-
dencia a la trombosis.
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Atropina. En el principio del shock car-
didgeno 2,

Vasopresina. En las hemorragias eso-
tagicas.

C) Regulacion del medio interne.

La aportacién de sangre o soluciones
coloidales a los enfermos en shock pue-
de representar una indicacién de urgen-
cia, tal sucede en el shock aguda hemo-
rrdgico y con mayor o menor rapidez en
los shock de cualquier otro origen (neu-
rogénico, téxico o traumdtico). En este
sentido debemos considerar 36

Sangre completa: Es el mejor trata-
miento en el shock agudo hemorrdgico y
la substitucién en un tiempo tedricamen-
te cero asegura la reversibilidad del shock.

Solucienes coloidales a libres células:
Se pueden emplear medios naturales co-
mo el plasma y artificiales. Como lo ha-
bitual en el shock es que existe una dis-
minucién de la volemia en muchos ca-
sos con descenso de las albiminas y au-
mento de las globulinas, con aumento de
la viscosidad de la sangre por la pérdida
de plasma y proporcionalmente con au-
mento de las moléculas de gran volumen.

El plasma: Tiene el inconveniente de
favorecer la produccién de hepatitis v su
mayor carestia,

Albdmina: Muy eficaz y ficil adminis-
tracién,

Dextran: Existen dos formas de admi-
nistracion: 0,5 6 1 g/Kg. de alto peso
molecular (1.000.000) y viscosidad 0.7
(A.P.M.-Macrodex) y en la misma cuan-
tia pero de bajo peso molecular (39.000)
y viscosidad 0,18 (B.P.M.) en concentra-
cién al 10 % en suero glucosado gota a
gota iv. De ambas soluciones coloida-
les la mds util es el B.P.M. Puede ser
mas util que el plasma ya que no basta
restaurar el plasma perdido sino modi-
ficar su composicién cualitativa a base de
moléculas de pequefio volumen que fa-
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vorezca la expansién del liquido intravas-
cular, el flujo renal y no tiene repercu-
sién sobre la coagulacién, aunque se eli-
mina réapidamente por el filtrado glome-
rular.

En los quemados se aconseja la férmu-
la de Evans? I cc. de solucién coloidal
—plasma o Dextran (B.P.M.)— por cien
centimetros cuadrados de superficie que-
mada por kilogramo de peso. Se admi-
nistra primero un 50 % y después lenta-
mente mezclado con suero de composi-
cién relativa a su estado.

No sélo la regulacién de la volemia de-
be ser objeto del médximo cuidado en el
tratamiento del shock, sino la situacién
de los medios extra e intracelulares. En
este sentido las aportaciones de diversos
autores 11 se han sucedido en estos 1il-
timos tiempos con el mayor interés.

Debemos considerar en el tratamiento
de todo shock dos fendémenos que entre
si se imbrican: a) el factor propiamen-
te etiolégico y b) el desencadenante. Cuan-
do sélo existe el primer factor del shock
no es realmente tal, asi sucede en las
primeras fases de las hemorragias, que-
maduras, traumatismos, endotoxinas, etc.
Mientras no se desencadena como con-
secuencia del factor etiologia el fenémeno
hemodindmico de inadaptacién, no hay
shock. En una hemorragia mientras la
reduccién del volumen sanguineo no es
considerable el organismo se adapta in-
cluso con un descenso de la T.A. pero
cuando se inicia la inadaptacién se pre-
cipita el fendmeno del shock en el que
influyen factores neurdgenos, endotdxi-
cos, viscerales, metabélicos, cardiogéni-
cos, etc. Puede incluso aparecer una ele-
vacion de la tensién arterial en estas cir-
cunstancias de shock oligoemico. Mien-
tras este shock oligoemico estd en sus fa-
ses iniciales, una restauracién de la vo-
lemia por transfusiones puede recuperar
al enfermo. Pero después si el shock ha
seguido progresando no es suficiente el
tratamiento transfusional e incluso con el
aporte de aminas presoras.
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En estas circunstancias la existencia de
complicaciones como apoplejias suprarre-
nales bilaterales, taponamientos pericdr-
dicos, infartos miocédrdicos, neumotdrax,
embolia, neumonias por deglucidén, anti-
guos procesos renales, respiratorios, car-
diacos, etc., pueden ser la causa de la
malignizacién del shock. Igualmente pue-
de suceder que existan otros factores de
la malignidad como el aumento de Ia
coagulabilidad sanguinea, y la producc-
ci6n de substancias depresoras 22, (Cudl
es la causa que maligniza los cuadros de
shock, en que no se vislumbra ninguno
de los aspectos que acabamos de men-
cionar?

La alteracién del medio interno ocupa
un lugar de gran importancia. Como con-
secuencia de las alteraciones de la vida
celular el Na entra en las células v se
produce una mala distribucidén del Na en
el organismo *2. Asi sucede que aumen-
tando la aldosterona y reteniéndose el
Na, sin embargo puede haber una hipo-
sodemia, sobre todo cuando se adminis-
tra sangre (Flear y Clarke) 22 con descen-
so del potasio intracelular (Macphee)??.
Asi sucederia no solo en el shock oligoe-
mico sino en otros shock que, como en
el de los quemados. cursan con hipovo-
lemia.

Los trabajos terapéuticos orientados en
este sentido estdn en plena via de expe-
riencia, pero las aportaciones que se van
teniendo son muy prometedoras, no sélo
como indicacién en los estados de shock,
sino como preventivos de posibles situa-
ciones similares. Asi, se ha aconsejado ¢
la administracién de sueros que tienen:

NaHCO, = 166 mEq/L (14 g %):
NaCl = 75 mEq/L (044 g %) vy Glu-
cosa = 21,2 g/L (2,12 g %). Su osmola-
ridad es de 600 m.Osm/L, es decir do-
ble de la fisiolégica.

Con ello no sélo se aumenta la osmo-
laridad del espacio, sino que ademds se
expande dicho volumen, se evita la aci-
dosis, aunque el aumento de la R.A. pue-
de ser por hiperventilacién pulmonar, ya
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que la accién del trihionoxiaminometano
(TH.AM.) es discutible (Hassam vy
col) 10 y finalmente suministra glucosa.

Este suero no sélo es util para el
tratamiento del shock de dificil reducti-
bilidad sino que permite intervenciones
quirdrgicas en enfermos viejos graves en
los que se podria presumir una evolucién
hacia el shock, lo que no sdlo no evita
sino incluso favorece su presentacién con
el suero glucosado isotdnico.

;Qué relacién hay entre estas observa-
ciones de Broock ¢ y las que hace un afio
en 1952 expusieron Smith y Moore ™
también en enfermos que pertenecientes
a un servicio quirdrgico estaban en shock
«irreversibles» que por mejorar con las
correcciones  electroliticas  denominaron
shock «refractarios»?

Estos ultimos a.a. ™ parten de hechos
distintos: consideran que la hiponatremia
no es por paso de Na a las células, se-
gun creen haber probado con el estudio
de Na marcado, sino por sus pérdidas o
por dilucién del espacio extracelular, asi
como en algunos casos por el secuestro
del Na en los tejidos intersticiales afec-
tados (edema séptico) sobre todo si se
ha administrado suero libre de electroli-
tos (glucosado). Por ello y teniendo en
cuenta la acidosis (hipoxic acidosis) !¢ re-
comiendan la administracién de bicarbo-
nato o lactato sédico. La administracién
de potasio dependerd de las circunstan-
cias de cada caso y siguiendo el control
sérico.

Finalmente tengamos presente que los
farmacos vasopresores del tipo de la no-
radrenalina van reduciendo el volumen
de plasma hasta un 27 % 27 y con ello
debemos vigilar sobre todo la presién ve-
nosa, facil de determinar durante el
shock. En este orden de ideas se ha acon-
szjado la administracién de soluciones co-
lcidales después de la terapéutica con
vasopresores y seguir a través de la evo-
lucién de la p. venosa la administracién
de liquidos ¢ inversamente disminuir es-
tos o incluso digitalizar y hasta llegar a
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la veniseccién 7. La dialisis extracorpd-
rea tiene un valor relativo (F) y sélo en
las complicaciones en que su empleo estd
justificado (anurias, hiperpotasemias, etc.).
Inversamente un cuadro de shock como
consecuencia de la circulacién extracor-
pérea no debe suceder si se hace de modo
correcto.

d) Medidas confra la anoxia.—Uno
de los hechos mds importantes en la in-
terpretacién del shock irreversible es que
después del éxitus el corazdén sigue te-
niendo, si se perfunde durante mucho
tiempo, capacidad contrdctil. Ello quiere
decir que en el proceso hemodindmico
del shock, aun siendo su causa cardiogé-
nica como consecuencia del descenso del
volumen minuto, la actividad metabdlica
del corazém y con ello su capacidad con-
tractil no estd agotada 8. Por ello si fue-
ra factible mantener una buena perfusidn
coronaria todo quedarfa solucionado al
romperse el circulo de la malignizacién.
Como esto hoy por hoy es practicamen-
te imposible, por ello la administracién
de oxigeno puede favorecer el estado de-
ficitario del miocardio en el shock 34 3.
En algunos casos seleccionados el empleo
de cdmaras de presién de oxfgeno puede-
dar mejores resultados o'

La hipotermia es una medida terapéu-
tica no muy util en el shock. Como profi-
lactico no es eficaz y como tratamiento
si bien puede disminuir las necesidades
de oxigeno en los tejidos, el trastorno de
regulacién que lleva consigo complica
aun mds el grave problema neuro-vege-

tativo del shock®.
VI. Conclusiones.

Las posibilidades de realizar el cuadro
clinico del shock son muy diversas. Unas
veces su evolucion es aguda y otras veces
con fases de mayor o menor gravedad
su curso es subagudo e incluso crénico
con situaciones de relativa estabilizacién.
En tan polifacética patocronia contribu-
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yen multiples factores: a) hemodindmi-
cos: b) téxicos: ¢) humorales; d) neurs-
genos y e) estructurales. Las causas pri-
marias son Seguidas de causas segundas
y cual fenémeno en cadena se establece
una precipitada serie de reacciones pato-
16gicas en las que es dificil precisar los
limites de su participacion en el shock.
Solo recorriendo a través de la anamne-
sis, sintomatoldgica clinica y exploracio-
nes directas y complementarias se puede
recoger Ia situacién del shock, tanto en
sentido actual como en el de su evolucién
anterior y posible futuro prondstico.

La instauracion del tratamiento debe
orientarse no sélo en relacidn a los fac-
tores desencadenantes: hemorragicos, car-
diogénicos, antigénico, téxico, bacteriano,
hidroeléctrico, quirdrgicos, traumdticos,
hormonales o viscerales, sino igualmente
surgidos en la evolucién del mismo shock,
cual sucede con la compensacién que per-
mite su reversibilidad o su fracaso que le
conduce a una situacién de fatal irrever-
sibilidad a través de fases mds o menos
reductibles o refractarias.

El concepto de la irreversibilidad del
shock supone una actitud negativa, frente
a clla debemos luchar para buscar siem-
pre la posibilidad de su recuperacién:
siendo de gran valor tanto la considera-
cién de posibles lesiones viscerales en los
sistemas defensivos: endocrinos, hepdti-
cos, renales, neurégenos y SR.E., como
de los circuitos cardio-respiratorio, por-
tal v general.

Mantener un equilibrio hemodindmico
v electrolitico, asi como de la molaridad
(osmdtica y oncética) presupone el inte-
rés mds acuciante en toda situacién de
emergencia durante el estado de shock.
En este sentido valorar el componente
neurdgenc de las finas arteriolas condi-
ciona muchas veces el acierto en el ma-
nejo de los farmacos vasoconstrictores y
vasodilatadores. Un excesivo cierre de la
circulacién de retorno puede incrementar
por un lado las lesiones viscerales a tra-
vés de la anoxia y abocar de otra parte
al fracaso cardiogénico y como conse-
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cuencia lo que pudo ser salvador en una
determinada fase evolutiva del shock pue-
de conducir a su irreversibilidad. Por ello
como deciamos, mantener la volemia “efi-
caz con una justa capacidad contentiva
del sistema arteriolar sin que rebase los
limites paraddégicamente perjudiciales con
un buen equilibrio 4cido-base para que
no falle la oxigenacién de la circulacién
coronaria v de los sistemas enzimdticos
esenciales, constituye la mayor exigencia
terapéutica.

En la compleja serie de fendmenos bio-
16gicos que constituyen el shock —unos
bien conocidos y otros menos conocidos
¢ incluso desconocidos— existe un cierto
paralelismo con los accidentes paroxisti-
cos que acontecen en los fenémenos alér-
gicos. Alergia que ha desbordado los li-
mites cldsicos de la hipersensibilidad an-
t{geno-anticuerpo. Cada vez més se acepta
que no toda alergia es un fenémeno anti-
génice. La patologia de los anticuerpos
puede temer su origen en circunstancias
mis profundas que las estrictamente se-
cundarias a la hipersensibilidad. As{ en
el shock endotéxico, tanto primario, por
invasién masiva circulatoria de antigenos.
O, como secundario al fracaso defensivo
del SR.E. en el curso de otros Shock,
existen una serie de posibilidades de ma-
lignizacién del shock por via téxica con
una fase de latencia.

Todos los clinicos que hemos asistido a
enfermos en estado de shock nos hemos
preguntado en mds de una ocasién, por
qué en circunstancias aparentemente inex-
plicables se trueca el curso de un proceso
morboso hacia un estado de shock pro-
gresivo que por su brusca aparicién re-
cuerda a un fenémeno alérgico. Podrfa-
mos decir que el llamado shock anafi-
ldctico no siempre lo es por influencias
exdgenas desencadenantes, sino como con-
secuencia de perturbaciones metabdlicas
nacidas en las mismas estructuras de la
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microcirculacién: los llamados catecoles
téxicos que alteran la regulacién neuro-
arteriolar.

Para concretar dirfamos: el shock co-
mo expresién clinica de una alteracién
hemodindmica de la circulacién en la que
la hipotensidn no es siempre el signo mds
caracterfstico constituye un proceso no so-
lo secundario a factores exdgenos: hemo-
rrdgicos, traumdticos, quemaduras, deshi-
drataciones, intoxicaciones, anafildcticas,
sino igualmente, por una u otra causa, a
influencias enddégenas nacidas del propio
metabolismo tisular.

Como atin estamos muy lejos de cono-
cer la intimidad de los problemas que
plantea esta patologia tisular en el shock,
su tratamiento, salvo en aleunos casos,
puede ser etioldeico —transfusiones, anti-
bidticos— antialergias e incluso guirdrei-
cas. la mayoria de las veces tiene que ser
sintomdtico. Por ello ponderar la indica-
cién y dosificacién de los firmacos vaso-
constrictores o vasodilatadores, asi como
el empleo de los sueros correctores o dia-
lisis liberadoras de las alteraciones volu-
métricas osméticas y electroliticas sicue
siendo muchas veces lo tnico eficaz.

Ahora bien, esta justa ponderacién te-
rapéutica incluso con las exploraciones
mds pertinentes —no siempre posible de
realizar, dado el diferente lueatr donde
puede estar el enfermo en shock— supo-
ne un arte diffcil cuyo dominio exige: ex-
periencia, conocimientos v una mente fle-
xible para con atenta vieilancia seguir
todos los pormenores clinicos que cons-
tituyen la historia natural del shock en
cada enfermo. El shock no es una enfer-
medad sino una sintomatologia sucer-
puesta en un enfermo y cuya malienidad
tiene a veces un curso paroxistico que re-
cuerda los fendmenos alérgicos, que tiene
su mdxima expresién en el shock anafi-
ldctico.
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SUMMARY

Irreducible shock

Several aspects of shock were studed in de- The therapeutic point of view has also been
tail. The dificulties of establishing a clinical anaiyzed.

diagnosis without evolutive study was empha- . »
Finally we propose to use the term ‘‘irre-

sized.
The etiological factors, especially alergy, has  ductible shock™ as better than “irreversible”.
been carefully evaluated. The last one only can be used after decease.
BIBLIOGRAFIA

I. AckerMaN, ]. P. Case 54. New. Eng. J. 17. CusHING, H. Am. Surg. 36: 321, 1902.

med. 267: 669, 1962. 18. DeMLING, L. Leler un Hachorgane “Horsg
2. AYER.ES, W. B. Quemaduras. Coloquios von L. Wannaget. Stuttgart, 1962.
Médicos. 2: 4, 1962. 19. DEe PasquariN, C. Effect of ascorbic acid
3. Aviapo, D. M. Cardiovascular effects of an hemorragic shock in Guinea pig”. Am.
some commouley und presor amines. Anes- J. Physiol. 147: 598, 1946.
thesiology. 20: 71, 1959. 20. EcksSTEIN, J. W., ABBOUD ¥ S. A. PEREDA.
4. Baco, Z. M. Radiation shock. p. 293. The effect of norepinephusine. J. Clin. J.
Shock pathogeneses and therapy. Sprin- H. 41: 1578, 1962.
ger-Verlag. 1963. 21. EDITORIAL. Shock. New. Eng. J. Med. 267 :
5. BARRAQUER, L. Conferencia Facultad de 780, 1962.
Medicina del Estudio General de Navarra, o3 EDITORIAL. Hipertonic sodium for irreversi-
Mayo, 1963. ble oligocrine shock. Lancet, 1: 539, 1963.
6. Beck, C. S. Two acute compresion triads. 33 Epiroriar. Mecanismo del shock cardio-
J.A. M. A. 104: 714, 1953. génico. Rev. Clin. Esp. 87: 237, 1962.
7. BORSTEIN, A., F. SIMON, A. J. ROTHFELD, 24. EINmeBer, A., R. C. Liremer, R. N.
?- R{OBIN: F-f B-, CC;CHF;N v G-dK;I{FJI;«AN- CLARKE. Am. J. Phusiol. 183: 611, 1955.
reatment of shock in myocardial infare- ) .
ior : L q- 25. EuGeL, F., L. HEWSON. Gatty acid Kefone
facion. Am. I. of Cardiology. 9: 74, 1962. metabolism during hemorrhage and shock.
8. BING, L. S.y H. RaMos. The role of the Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 83: 608, 1953.
heart in shock. J.A. M. A. 181, 871, 1962. R
. .. 26. Ezzo, J. A. vy W. A. KINGHT. Bacterial
9. Brewiy, E. G. Hipotermia in shock. Shock Shock. Arch. int. Med. 99: 701. 1957
pathogenesis and therapy. pdg. 319. Sprin- ' C S ’ )
ger-Verlag. 1952. 27. FersaL. J. App. Phusiol. 16: 549, 1961.

10. Brooks, D. K., W. G. WILLIANS V R. W. 28. Fiuwers. Conferencia en la Facultad de

HaNLEY. Osmolar and Electrolyte chan- Medicina del E G. N., abril ?963'
ges in hemorragic shock. Lancet, 1-521, 29. Fmnerty. J. Clin. Ind. M. 37: 425, 1958.

1963. 30. FIsHER, H. Uber den shock. Chirurgie, 5:
11. BrooM, B. Acidosis in cardial arrest. Lan- 69, 1870.
cet, 2: 1053, 1962. 31. Fine vy CoL. Bacterial factors in traumaric
12. Burn, I. H. y H. I. RAND. Action of sym- shock. New. Eng. J. Med. 260: 214, 1959.
pathomimetic amines in animals ireated  37. FiNge, J. Irreversible shock. WNew Eng. J.
with reserpine. J. Physiol. 144: 314, 1958. Med. 268: 107, 1963.
13. BurtoN, A. C., I. J. Yamapa, J. Appl. 33 Frank BT ALL. Am. J. Physiol. 163: 140,
Physiol. 4: 329, 1951. 1962.
14. Carmon, W. B. Traumatic shock. p. 218, 34, Freeman, J. Brit. I. Anesth. 34: 832, 1962.
Appleton, 1923. 35. Freeman, J. v J. F. Nunw. Clin. Sci. 24:
15. CLEARKE, R. Brit. Med. J. 2: 271, 1957. 135, 1963.

COURNAND ET ALL. Estudies of circulation 36. GerLiN, L. E. Shock pathogeneses and the-
in clinical shock. Surgery. 13: 964, 1943, rapy. Springer-Verlag. p. 332, 1962.



48

37.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

53.

54.

55.

A. DE FEDERICO Y E. ORTIZ DE LANDAZURI

GERSMEYER, E. F. Der Kreislauf Kollaps.
Springer-Verlag, pag. 296, 1961.

GoiNG, H. Die varkungsweisse von pyro-
genen und backteriellen endotoxinen. Xlin.
Woch. 38: 1069, 1960.

Going, H. Toxikologie backterielle En-
dotoxine. Klin. Woch. 40: 441, 1962.
HaLpErU, B. N. Allergic shock, p. 227.
Shock pathogeneses and therapy. Springer-
Verlag. 1962.

HarDEWAY, R. M. Am. Surg. 155:
1962.

HEeckER, R. v S. ScHERLOCK. Electrolyte
and circulatory changes in terminal liver
failure. Lancet, 2: 1121, 1956.

HockFELT ET ALL. Le choc, pathogenie et
traitment (Symposium International. Stoc-
kolm, 27-30 jun. 1961). Springer, 1962.

Hocer, H. E. A clinical study of shock
ocurring during acute myocardial infarc-
tion. An analysis of 58 cases. Amer. Heart.
62: 436, 1961.

Horsey, P. J. Osmolar and electrolyte
changers in haemorragie shock. Lancet. 1:
603, 1963.

HowarDp, J. M. Hemorraghie and posthe-
morraghie shock. pag. 186. Shock patho-
genesis and therapy. Springer-Verlag, 1962.

IrviNGg, D. W. Recogruzin compensated
shock. Am. J. of Cardiology. 8: 611, 1961.

Jacomson, G. D. Er ArL. Effects of endo-
toxin on the hemodynamies of the sto-
mach. J. Clin. J. M. 42: 391, 1963.
TANOFF, A. v B. W. Zuerraca. J. Exp. Med.
112: 23, 1960.

Jongs, N. L. Irreversible shock in haemo-
chromatosis. Lancet 1: 569, 1962.
Kaiser, E. P. BrurLeL v S. W. OERTEL.
Blutverlust und Plasmaesieroide. Klin.
Woch. 40: 170, 1962.

KeraLIDES ¥ CoL. Role of infection in-
mortality from severe burns. New Eng. J.
Med. 267: 317, 1962.

KraMer, K. Renal failure in shock. pég.
134.Shock pathogenesis and therapy. Sprin-
ger-Verlag. 1962.

KoLy, L. A. The mechanism of shock in
myocardial infarction. J. of the Mount Si-
nai Hosp. New. York. 20, 1963.
LERENSON, S. M., A. BinviEser v O. T
MALN. Metabolic aspects of shock.
J.A .M. A, 181: 874, 1962

Luenei, R. C. Intestinal factor in irre-
versible hemorrhagic shoc. Surgery, 42:
1043, 1957.

LiLene;, R. C., J. K. LoNGERBEAM, Vv J.
C. ROSEMBERG. Nature of irreversible
shok: its relationships to intestinal chan-

325,

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

74.

75.

Vol. VI

ges. Shock. ciba. International Symposium.
Springer-Verlag, 1962. pdg. 106-129.
LiLener, R. C., J. K. LONGERBEAM y .
C. ROSEMBERG. Shock pathogenesis and
therapy Ed. K. D. Bock. Berlin, 1962.

LonGErRBEAM, J. K., R. C. LiLLeHEf, W.
R. ScotT v J. C. ROSEMBERG. Visceral fac-
tors in shock. J.A. M. A. 181: 878, 1962.

LuisaDa, A. A. Treatment of cardiovascu-
lar Emergencie. Am. J. of Cardiology. 5:
725, 1960.

MASHFORD, M. L., A. Mamon y T. C.
CHALMERS, Studies of the cardiovascular
system in the hypotensién of liver failure.
New Eng. J. Med. 267: 1071, 1962.
Moore, F. D. Irreversible shock. New.
Engl. J. Med. 268: 108, 1963.

NeIL, E. Reflex mechanisms and the cen-
tral nervious Svstem. pag. 172. Shock pa-
thogenesis and therapy. Springer-Verlag,
1962.

NICKERSON. Drug therapy of shock. pag.
356en shock pathogenesis and therapy.
Springer-Verlag. 1962.

Parsons, E. v D. B. PHEMINSTER. Haemo-
rrhagie and shock in traumalized limbs ex-
perimental study. Surg., Gynec. and Obst.
51: 196, 1930.

RaviN, H. A. Intestinal endotoxin and the
Host. Editorial. Gastroenterology. 44: 73,
1963.

RaviN, H. A. v J. TenNg. Biological impli-
cations of intestinal endotoxin. Fed. Proc.
21 63, 1962.

RoseN, H. v S. M. Levenson. Nonpro-
tein changes in serum and plasma of rats
following thermal Injury. Proc. Soc. Exp.
Biol. 83: 91, 1953.

RusaMEr, R. F., R. L. Van CitrErs v D.
L. FRANKLIN. Shock A Semanire Enigma
Circulation. 26: 445, 1962.

SAPIRSTEIN, L. A. Measurement of the ce-
phalic and cerebral blood flow fractions
on the cardic output in man. J. Clin. Inv.
41: 1429, 1962.

ScamuTzER, K. S. v Cor. Surgery. 50:
452, 1961.

SINeNONE, F. Shock and blood presure.
Surg. Gin. a Obst. 108: 740, 1955,
SELIGMAN ET AL. Traumatic shock -XVI-
aminoacid metabolism in  hemorrhagie
shock in Dog. Am. J. Physiol. 152: 531,
1948.

SENNING, A. Shock and extracorporeal cir-
culation. pag. 204. Shock pathogenesis and
therapy. Springer-Verlag, 1962.

Smrte, L. L., y F. D. Moore. Refractory
hypotension in man is this irreversible
shock New Fng. J. Med. 267: 733, 1962.



Marzo 1963

79.

STROM, G. Some aspects of treatment in
shock. pédg. 371. Shock pathogenesis and
therapy. Springer. 1962.

STURMER, E., A. CARLETTI, BRAND ¥ KININ.
Editorial. Am. Heart. J. 62: 149, 1961.

TRENDELENBURG, V. Modification of effect
of tyaming by various agents and proce-
dures. H. Pharmacol. a Exper. Thearp.
134: 8, 1961.

Ubnose, V. N. y M. H. WEL. Hemody-
namic studies in patients with septic shock.
Clin. Research. 10: 104, 1962.

80.

81.

81,

SHOCK IRREDUCTIBLE 49

Urnas, B. The vasodilatador nerves. Am.
Heart. J. 62: 277, 1962.

WEeaLE, F. E. 4 simplified theory of shock.
Lancet, 1: 973, 1963.

WiHELMI, A. E. Metabolic aspects of shock.
Ann. Rew. Physiol. 10: 259, 1948.

ZwreiracH, B. W, R. 1. Bing, S. M. Zg-
VEN v J. K. LONGEBEAN. Tissuc mediators
in the genesis of experimental shock.
J.A.M.A. 181: 866, 1962.



