
SHOCK 

Dr. Alvaro V elasco-Chiriboga* 

Se aplica este nombre a la insufi­
ciencia circulatoria aguda de origen 
variado que se presenta al médico 
con una serie de signos clínicos tales 
como hipotensión, hipotermia, pali­
dez, oliguria etc . 

No existe un acuerdo general en 
cuanto a la definición de este estado 
po r su diversidad en origen, proceso 
fisiopatológico y síntomas propios de 
cada estado patológico previo al 
shock. 

Es un síndrome grave, potencial­
mente mortal si no se toman medi­
das para evitar su prolongación . El 
clínico está en la obligación de diag­
nosticarlo desde sus formas más suti­
les para que el tratamiento resulte 
eficaz. 

La circulación sanguínea equilibra­
da es el producto de tres componen­
tes, acción cardíaca , masa circulante, 
tono vascular . Estos tres componentes 
actúan de manera sincrónica, cons­
tante y variable según las condicio­
nes ambientales o patológicas, para 
alcanzar su finalidad : riego sanguí­
neo adecuado y permanente de los 
tejidos . Cuando alguno de estos ele­
mentos , solo o con otro de ellos, fa ­
lla, sobreviene el desequilibrio, la in-
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suficiencia circulatoria . El shock re­
presenta un fracaso de la combina­
ción de estos tres elementos . 

Inicialmente la falla puede prove­
nir de uno solo de los elementos, pe­
ro si esta falla continúa, la coordina­
ción perdida determinará cambios en 
los otros . Se instituye un círculo vi­
cioso que de continuar llevaría a la 
muerte del paciente. 

CAUSAS DEL SHOCK 

A la insuficiencia circulatoria pue­
de llegarse por alteración de cual­
quiera de los tres elementos básicos 
en el mantenimiento de la circula­
c1on. Otros elementos secundarios 
también pueden llegar a ella por me­
canismos que más tarde detallare­
mos . 

Disminución del volumen circulatorio 

1? Hemorragias agudas o crónicas. 

2? Deshidratación aguda , quemadu­
ras, vómitos, diarreas, fístulas etc . 

Disminución de la función 
miocárdica 

1? Depresión del reflejo cardíaco : 
Vago-vagal , reflejo óculo cardíaco, 
presión del seno carotídeo. 

2? Depresión directa por drogas : 
anestésicos, generales , locales. 
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3? Premedicación exagerada : nar­
cóticos, barbitúricos , tranquilizantes . 

4° Enfermedades cardíacas, congé­
nitas, adquiridas . 

5? Arritmias : taquicardia , fibrila­
ción, paro cardíaco. 

6? Causas mecánicas : Efusiones 
pericárdicas, taponamiento, neumotó­
rax, síndrome de la vena cava supe­
rior, síndrome de hipotensión en de­
cúbito de la embarazada. 

Alteración periférica vascular 

1° Depresión de los centros medu­
lares : Drogas depresoras, anestésicos, 
hipoxia , enfermedad cerebral , acci ­
dentes cerebro vasculares. 

2? Bloqueo preganglionar y gan­
glionar : drogas antihipertensoras, 
anestesia raquídea, anestésicos loca­
les. 

3? Otros bloqueos ganglionares 
simpatéticos: bloqueadores adrenér­
gicos, fenotiazinas, depletores de las 
reservas de catecolaminas . 

4° Modificaciones vasculares de las 
septicemias. 

5° Anafilax ia. 

Otras causas 

1? Pu I mona res y torácicas : Venti­
lación pulmonar defectuosa, tórax 
inestable, inmovilización tórax, por 
dolor, por compresión, obstrucción 
de las vías aéreas , depresión del cen­
tro respiratorio. 

2? Alteraciones endocrinas : Addi­
son, mixedema, cetosis diabética, hi ­
poglicemia . 

3? Alteraciones electro! íticas : H i­
ponatrem ia , hiper-hipopotasemia. Aci­
dosis . 
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En Obstetricia: El shock que pre­
ferencial mente se presenta en Obste­
tricia tiene relación con la -hemorra­
gia aguda síntoma de muchos esta­
dos patológicos propios de la gesta­
ción , parto y puerperio. Pero no fal­
tan las deshidrataciones de diversos 
orígenes como los vómitos, ingestión 
deficiente de líquidos, exceso de diu­
réticos , desembocan en alteraciones 
hidroelectrolíticas. Los accidentes o 
complicaciones anestésicas en pa­
cientes no preparadas . Paro cardíaco 
derivado de la asoc iación de ciclo­
propano con oxitócicos. Disminución 
del retorno venoso por compresión 
de gruesos vasos abdominales cuan­
do la paciente se coloca en decúbito 
dorsal . Causas vasculares por drogas 
hipotensoras . Alteración vascular gra­
ve del shock séptico. En las Toxémi­
cas puede existir shock por dietas 
exageradas, uso de diuréticos , hipo­
natremia, uso de hipoten so res etc . 

FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK 

En la disminución del volumen 
circulatorio 

Cuando hay una hemorragia de 
cantidad suficiente, la reducción del 
volumen circulante consecutivo dis­
minuye el reflujo venoso al corazón 
con baja de la presión venosa central 
y de la aurícula derecha; estos he­
chos determinan un llenamiento me­
nor del ventrículo derecho y reduc­
ción de la sangre que pasa a los pul­
mones y cavidades izquierdas, la san­
gre expulsada por el ventrículo iz­
quierdo será menor, el gasto cardía­
co se reduce , y se presenta la baja 
de la presión arterial. Como reacción 
refleja para mantener la presión a 
niveles fisiológicos, hay una libera­
ción marcada de catecolaminas que, 
actuando sobre la s arteriolas, produ­
ce en ellas una vasoconstricción . Has­
ta aquí el shock se encuentra en es­
tado de compensación . Si la hemó-
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rragia continúa, o se prolonga, este 
estado vasoconstrictivo se aumenta 
lo cual lejos de ser beneficioso desen­
cadena en el paciente una disminu­
ción del riesgo sanguíneo tisular con 
la anoxia consecutiva que interfiere 
en el metabolismo glúcido en el cual 
se aumentan las degradaciones anae­
robias con elevación de lactatos , pi ­
ruvatos y otros ácidos fijos; esta aci-

Ventilación insuficiente 

l 
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dosis metabólica produce una dismi­
nución de la actividad miocardíaca 
aún mayor de la preexistente con me­
noscabo subsecuente en la circula­
ción, se establece así un círculo vicio­
so que de prolongarse lleva a la 
muerte del paciente . Cuando se esta­
blece el círculo vicioso la paciente en­
tra en lo que se llama el shock des­
compensado. 

Circulación insuficiente 

¡ 
Metabolismo tisular inadecuado Hipoxia y acidosis 

respiratoria 

! --- ! 
Depresión de la 

función miocárdica 

INSUFICIENCIA 
CIRCULATORIA 

PROGRESIVA 

Acidosis 
metabólica 

* Según John N. 
Circulación · ____/ 
insuficiente 

Cuando a la disminución del vo­
lumen circulatorio se suma un alte­
ración de los iones sodio y potasio 
la resultante es más grave por la 
acción que estos electrolitos tienen 
sobre la función miocárdica, ( K) , y 
sobre los vasos (Na), por tanto a la 
acción inicial de la disminución vo­
lémica se sumará la insuficiencia de 
tono cardíaco o vascular . 

En las alteraciones cardíacas 

Cualquiera que fuere el origen que 
desencadena la merma de la función 
cardíaca el resultado final será una 
reducción del gasto con los fenóme­
nos consecutivos de hipotensión ar­
terial, estancamiento sanguíneo veno­
so, edema de la circulación mayor o 
menor según sea la insuficiencia . Si 
la alteración funcional inicial se pro­
longase instalará un círculo vicioso, 
similar al enunciado. La anoxia , aci -

dosis y modificaciones del potasio 
agravan la insuficiencia . 

En las alteraciones vasculares 

El mecanismo para mantener la 
tonicidad vascular a niveles óptimos 
es muy complejo, intervienen facto­
res o impulsos nerviosos efectores y 
receptores . 

Estos últimos reaccionarán a la 
estimulación de la epinefrina con res­
puesta de excitación muscular ( alfa 
receptores) . Otros responden a otro 
tipo de drogas produciendo una inhi­
bición de la contracción ( beta recep 
to res) . Las catecolami nas actúan I i­
berando norepinefrina de los depósi­
tos naturales y por acción directa so­
bre los receptores . La liberación de 
catecolaminas está sujeta a reacc1on 
neurológica y hormonal. Los múscu­
los lisos de las arteriolas necesitan 
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condiciones óptimas para su funcio­
namiento normal, especialmente en 
lo que se refiere al equilibrio elec­
trolítico, el ión sodio es indispensa­
ble para una buena contracción pues 
es el responsable de los cambios 
eléctricos de la membrana celular. 

Cualquier alteración del sistema 
nervioso central que interese los cen­
tros bulbares o hipotalámicos traen 
como resultado la inhibición produc­
tora de una parálisis vascular que 
con el estancamiento sanguíneo con­
secuente, disminuye el retorno veno­
so, gasto cardíaco. 

Ya expusimos anteriormente con 
una vasoconstricción refleja desenca­
dena la disminución de la función 
miocárdica . 

Merece especial mención el shock 
séptico iniciado por las endoxinas 
bacterianas que causan vasoconstric­
ción severa por potencialización de 
la acción de las catecolaminas ( endo­
toxinas de los gram negativos). 

En las alteraciones torácicas 
y pulmonares 

La anoxia y acidosis respiratoria 
deprimen directamente la función 
miocárdica productora de la disminu­
ción del gasto cardíaco e hipoten­
sión que pueden llevar al círculo vi­
cioso que hemos mencionado. 

DIAGNOSTICO 

a) Signos generales. Piel y mucosas 
de palidez extrema, cianosis de gra­
do variable debida al estancamiento 
de sangre y deplesión de oxígeno. Hi­
poterm ia . 

b) Signos circulatorios. Taquicar­
dia, pulso blando y filiforme, a veces 
ausente. Ruidos cardíacos apagados. 
Colapso venoso periférico. La tensión 
arterial desciende y puede desapare­
cer no hay cifra precisa para deter-
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minar en qué momento o a qué pre­
sión se instala el shock se dice que 
un normotenso está en shock cuando 
la presión máxima está por debajo de 
80 mm . de Hg. Sin embargo, existen 
muchas variaciones personales . La 
tensión arterial no es pues el único 
signo valedero. 

c) Signos nerviosos. No se pierde 
la conciencia, existe un grado varia­
ble de hipoestesia, apatía, entrecor­
tada de períodos de agitación y mo­
vimientos involuntarios y a menudo 
se encuentra un estado de ansiedad 
y angustia con sensación de muerte 
inminente. Los refle jos osteotendino­
sos están disminuídos o abolidos. 

d) Signos digestivos. La sed es in­
tensa y está acompañada de una se­
quedad de la boca y de la lengua 
muy marcada, pueden presentarse 
náusea, vómitos y ocasionalmente· 
diarrea . 

e) Signos pulmonares. Hay poi ip­
nea, disnea. 

f) Signos renales. La oliguria es 
la regla. En los estados avanzados se 
instala una franca anuria . 

g) Signos paraclínicos. Hemocon­
centración en la mayoría de los esta­
dos de shock . Hemodilución en el 
shock por hemorragia . Las alteracio­
nes de hematocrito varían de acuer­
do a la concentración, igual cosa su­
cede con el recuento de hematíes . 

Hay acidosis compensada o des­
compensada. Los bicarbonatos pue­
den o no descender y el pH está por 
debajo de 7, l. Inicialmente hay hi­
perglicemia pero posteriormente hay 
una hipoglicemia alarmante. Hay hi­
peraminoacidemia tanto más impor­
tante cuando más grave sea el shock . 
El sodio y potasio pueden estar in­
tensamente alterados. En algunos ti-
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pos de shock hay alteraciones graves 
de la coagulabilidad sanguínea . 

No mencionamos la sintomatolo­
gía característica de cada enferme­
dad originaria del estado del shock . 

ANATOMIA PATOLOGICA 

En el aparato cardiovascular se 
aprecian pequeñas hemor ragias sub­
endocárdicas, puede haber edema de 
los tejidos y t rombos intravasculares 
en la mayoría de las vísceras espe­
cialmente en pulmón , en las supra­
renales y adenohipófisis. Esta trom­
bosis intrava scular puede ser más no­
toria en los casos de shock septicé­
mico pues se cree que la endotoxina 
causa liberación del factor plaqueta­
rio número 111 al medio circulante 
( reacción de Shwartzman). En el hí­
gado se puede encontrar congestión 
hemorragia y aún necrosis centro­
lobular y ocasionalmente degenera­
ción grasosa del hígado. En algunos 
casos graves hay s ignos de graves le­
siones hepáticas determinadas por la 
anoxia y fenómenos de vaso constric­
ción. En algunos casos se encuentran 
trombosis de la arteria hipofisiaria 
(Sheehan) . La hipófisis puede estar 
necrosada . Las suprarrenales están 
usualmente indemnes . 

En el riñón pueden encontrarse sig­
nos característicos de la nefrosis tu­
bular aguda o de necrosis cortical bi­
lateral . 

A estos signos se encuentran aso­
ciados los característicos de la enfer­
medad productora del shock . 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones más usuales 
son en el riñón : nefrosis tubular 
aguda o necrosis cortical bilateral. 
En el pulmón se pueden instalar 
afecciones infecciosas agudas o trom­
bosis e infartos de grado variable . 
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En e l cerebro pueden presentarse 
trombosis que toman asiento tam­
bién en la hipófisis produciendo el 
síndrome de Sheehan. 

En las extremidades , la vasocon s­
tricción puede dar origen a verdade­
ras gangrenas di s tales . 

TRATAMIENTO 

Restablecimiento del 
volumen sanguíneo 

En la s hemorragias e l restableci­
miento inmediato de la sangre perdi­
da es imperativo y la cantidad debe 
ser igual a la que se pierde. Si exis­
ten sospechas de insuficiencia cardía­
ca, ya sea porque el shock se ha 
prolongado o porque ex iste una afec­
ción cardíaca concomitante, se debe 
ser muy cauteloso para la aplicación 
de la transfusió n pues puede sobre­
cargarse el corazón . El tratamiento 
combinado con Digital , corrección de 
la acidosi s y anoxia es ideal en es­
tos casos . 

Substitutos de la sangre. Se utili­
zan estos hasta tanto la sangre lle­
gue al paciente y se usa con el obje­
to de restablecer el volumen sanguí­
neo. Es muy recursiva la solución 
dextrosada al 5 %, por lo económica 
pero no es la más adecuada pues fa­
vorece y aumenta la hemodilución en 
caso de hemorragias. En caso de des­
hidratación pura restablece los valo­
res de agua rápidamente. La solu­
ción salina es muy útil cuando hay 
disminución del sodio, como ocurre 
en las vomitadoras , en las diarrea s 
y limitación prolongada de la inges­
tión de sal. En concent raciones al 3 
y 5 % se utiliza en el tratamiento del 
shock hiponatrémico frecuente cm 
obstetricia en las pacientes toxémicas 
sometidas a dieta y largos tratamien­
tos con diuréticos . Puede ser necesa­
rio en ocasiones añadir Potasio a la 
solución salina . 
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La soluc ión de Lactato de Sodio, 
actualmente en boga , es muy útil en 
el shock por cuanto restablece no so­
lamente el volumen sanguíneo s in o 
que por el lactato actúa contra acido­
sis, no es útil en las afecciones con 
deficiencia hepática . 

El plasma humano es un substitu­
tivo de la sangre para restablecer el 
volumen pero su precio y potenciali­
dad contaminante ha disminuído su 
uso. 

El Dextrán de bajo peso molecu­
lar aumenta el volumen plasmático 
extrayendo agua de los espacios ex­
tra-vasculares por acción osmótica . 
Disminuye la viscos idad sanguínea fa. 
cilitando la circulación capilar, difi­
culta la aglomeración de los glóbu­
los rojos. Es utilizado en el shock 
con hemoconcentración, no es útil 
en el shock por hemorragia . Se utili­
zan soluciones al 10 % en suero sali­
no o al 10 % en glucosa al 5 %. Sue­
le utilizarse 1.000 cm . de dosis de 
carga y otro tanto lentamente como 
dosis de sostén. 

Manito!. Es una sustancia que se 
distribuye rápidamente en el líquido 
extra celular penetrando poco en las 
células . Se elimina rápidamente por 
el riñón y no es reabsorbido por el 
túbulo. La conservación de una diu­
resis osmótica sostenida tiene efecto 
protector cuando el riñón se halla 
amenazado de necrosis tubular isqué­
mica . Su uso es aún muy limitado. 

Albúmina sérica. Tiene la facultad 
de aumentar el volumen circulante 
con una disminución notoria de la 
viscosidad sanguínea con lo cual se 
reduce las complicaciones y secuelas 
del shock . Algunos autores conside­
ran que 100 cm . de albúmina sérica 
en 400 cm . de lactato de sodio 
constituyen el agente ideal para man­
tener el volumen circulatorio hasta 
tanto la sangre llegue al paciente. 
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Control de la acidosis 

La acidosis descompensada se ca­
racteriza por el descenso del pH y de 
la reserva alcalina , el tratamiento 
con s iste en reducir los ácidos fijos 
de la circulación y aumentar las re­
servas de bicarbonato. Para esto se 
util izan las soluciones de bicarbona­
to de sodio o de lactato de sodio en 
solución sexto molar, a dosis de 5 
e .e. por kg . de peso. Estas soluciones 
deben ser utilizadas con cautela en 
las insuficiencias renales casos en los 
cuales la dialisi s presta una mejor 
utilidad . 

Actualmente están utilizando para 
combatir la acidosis el amortigua­
dor Tris o THAM pero nosotros no 
tenemos experiencia al respecto. 

Tonicardíacos 

Su uso es imperativo en los casos 
de insuficiencia cardíaca primaria o 
secundaria al estado del shock. La 
acción de los tonicardíacos se ve in­
terferida cuando hay anoxia, acidosis 
o alteración del potasio, situaciones 
que deben corregirse para una bue­
na acción digitálica . 

Vaso constrictores 

Las am inas va so-presoras muy en 
boga hace algún tiempo han resulta­
do de utilidad muy limitada; es nece­
sario recordar que la vaso constric­
ción es de por sí un componente del 
shock y si la aumentamos el riego ti­
sular se ve altamente comprometido, 
en tal caso el shock se convertiría en 
uno irreversible. Su utilización se li­
mita pues a aquellos casos en los 
cuales hay parál is is vascular vale de­
cir en las alterac iones de origen cen­
tral y en los casos en que el shock 
se deriva del uso de bloqueadores 
ganglionares adrenérgicos . 
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Bloqueadores ganglionares 

Resulta más úti l favorecer la vaso­
dilatación con bloqueadores ganglio­
nilres paril permitir un mayor aflujo 
de sa ngre a través de los tejidos. De 
es ta manera se d isminuiría no ta ble­
men te la frecuencia de las complica­
ciones. Se ha uti li zado individual­
mente el Largactil y e l Fenergán por 
vía intravenosa así como la combina-
ción en e l cocta i 1 1 ítico de Labori t en 
el cual se asocia a los dos anteriores 
el Do li sán. Es la h ibernac ión a rtifi ­
cial preconizada por los franceses. 
Este tratamiento resu lta particular­
mente úti l en e l tratamiento de l 
shock hemorrágico y shock séptico . 

Los bloqueadores gang li onares están 
contraindicados en el shock derivado 
del uso de hipotensores u otros blo­
queadores adrené rgicos. 

Oxigenación 

Cuando el origen de l shock es res­
piratorio, la intubación, aspiración y 
oxigenación a pres1on, por respira­
ción controlada, son de utilidad ine­
ludible. En cualquier otro caso la ad­
ministración de oxígeno a l 95 o 
100 % resulta inút il . 

Corticosteroides 

No se ha probado que tenga franca 
u tilidad en el trat amiento del shock 
con excepción del shock sépt ico, a do­
sis a lt as. Si pensamos que los corti­
cos tero ides actúan sens ibiliza ndo los 
vasos a la acción de las catecolomi­
nas o, según otros elevando el tenor 
de sodio intracelular, pero de todas 
maneras estimu lando la vaso-constr ic­
ción, resultaría inúti l por las mismas 
observaciones que se le hacen a los 
vaso-presores. Por otra parte la activi­
dad suprarrena l en el shock es nor­
mal. Es por tanto de uso dudoso . 
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CONDUCTA BASICA DE LA 
ENTIDAD PRODUCTORA DEL SHOCK 

Es obvio que los tratamientos men­
cionados ante riormen te son so lo s in­
tomáticos. El tratamien to o la con­
duc ta que deba tomarse con la enti ­
dad productora de l shock es var iab le 
pero en términos genera les se ve 
orientada hacia la contención de la 
hemorragia por los medios terapéuti­
cos o qu irúrgicos correspond ientes. 
Tratamiento adecuado de vómitos y 
d ia rrea . Suspens ión de drogas tóxi­
CiJS. Cada entidad noso lógica tiene su 
trata m iento y conducta udecuada que 
no entro a de ta ll a r pero que const i­
tu irá la parte más importan te una 
vez que se haya atendido a la urgen­
c ia desencadenada por el estado del 
shock . 

En las hemor rag ias intensas este 
tra tamien to o conducta se tomará 
m uchas veces con prior idad o s imul­
táneamente al tratamiento de shock 
p ues es urgente evitar mayor desan­
gre de liJ pacien te . Es inútil poner 
go ta a go ta una transfus ió n cuando 
e l pacien te sang ra abunda ntemente 
por alguna arteria . 

La anes tes ia preferible es la in ha­
lada por cuanto la anestesia esp in a l 
bloque¿¡ los impulsos adrenérgicos en 
el espac io esplácnico y en los miem­
bros inferiores lo que puede dismi­
nui r la circ ul ación cerebra l. En los 
casos más graves es necesa ri o inter­
venir con anestesia local lo q ue no 
resul ta muy difícil s i pensamos que 
la paciente está en un estado de hi ­
poestesia. 

Sin embargo lo más importante es 
la prevención lo cual se logra con 
examen cuidadoso del paciente, tra­
tamiento precoz de la en tidad y li m i­
tación en los tratamientos con dro­
gas anti -hipertensivas, b loq ueadores 
ganglionares, anestesia, etc . 
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