SHOCK

Dr. Alvaro Velasco-Chiriboga*

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

No existe un acuerdo general en
cuanto a la definicién de este estado
por su diversidad en origen, proceso
fisiopatoldgico y sintomas propios de

cada estado patolégico previo al
shock.
Es un sindrome grave, potencial-

mente mortal si no se toman medi-
das para evitar su prolongacién. El
clinico estd en la obligaciéon de diag-
nosticarlo desde sus formas mas suti-
les para que el tratamiento resulte
eficaz.

La circulacién sanguinea equilibra-
da es el producto de tres componen-
tes, accién cardiaca, masa circulante,
tono vascular. Estos tres componentes
actUan de manera sincrdénica, cons-
tante y variable segun las condicio-
nes ambientales o patoldgicas, para
alcanzar su finalidad: riego sangui-
neo adecuado y permanente de los
tejidos. Cuando alguno de estos ele-
mentos, solo o con otro de ellos, fa-
Ila, sobreviene el desequilibrio, la in-
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suficiencia circulatoria. El shock re-
presenta un fracaso de la combina-
ciéon de estos tres elementos.

Inicialmente la falla puede prove-
nir de uno solo de los elementos, pe-
ro si esta falla continla, la coordina-
cion perdida determinard cambios en
los otros. Se instituye un circulo vi-
cioso que de continuar llevaria a la
muerte del paciente.

CAUSAS DEL SHOCK

A la insuficiencia circulatoria pue-
de llegarse por alteraciéon de cual-
quiera de los tres elementos bdsicos
en el mantenimiento de la circula-
cion. Otros elementos secundarios
también pueden llegar a ella por me-
canismos que mas tarde detallare-
mos.

Disminucién del volumen circulatorio
1° Hemorragias agudas o crdnicas.

2° Deshidratacién aguda, quemadu-
ras, vomitos, diarreas, fistulas etc.

Disminucién de la funcién

miocardica
1¢ Depresion del reflejo cardiaco:
Vago-vagal, reflejo &éculo cardiaco,

presién del seno carotideo.

2° Depresién directa por drogas:
anestésicos, generales, locales.
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3° Premedicacion exagerada: nar-
coticos, barbitiricos, tranquilizantes.

4° Enfermedades cardiacas, congé-
nitas, adquiridas.

59 Arritmias: taquicardia, fibrila-
cién, paro cardiaco.
6° Causas mecanicas: Efusiones

pericardicas, taponamiento, neumotd-
rax, sindrome de la vena cava supe-
rior, sindrome de hipotensién en de-
cUbito de la embarazada.

Alteracién periférica vascular

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

2° Bloqueo preganglionar y gan-
glionar:  drogas antihipertensoras,
anestesia raquidea, anestésicos loca-
les.

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

4° Modificaciones vasculares de las
septicemias.

52 Anafilaxia.

Otras causas

12 Pulmonares y tordcicas: Venti-
lacién pulmonar  defectuosa, tdrax
inestable, inmovilizaciéon tdérax, por

dolor, por compresién, obstruccion
de las vias aéreas, depresidn del cen-
tro respiratorio.

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

39 Alteraciones electroliticas: Hi-
ponatremia, hiper-hipopotasemia. Aci-
dosis.
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En Obstetricia: El shock que pre-
ferencialmente se presenta en Obste-
tricia tiene relacion con la -hemorra-
gia aguda sintoma de muchos esta-
dos patoldgicos propios de la gesta-
cién, parto y puerperio. Pero no fal-
tan las deshidrataciones de diversos
origenes como los vomitos, ingestién
deficiente de liquidos, exceso de diu-
réticos, desembocan en alteraciones
hidroelectroliticas. Los accidentes o
complicaciones anestésicas en pa-
cientes no preparadas. Paro cardiaco
derivado de la asociaciéon de ciclo-
propano con oxitécicos. Disminucidn
del retorno venoso por compresién
de gruesos vasos abdominales cuan-
do la paciente se coloca en decuUbito
dorsal. Causas vasculares por drogas
hipotensoras. Alteracién vascular gra-
ve del shock séptico. En las Toxémi-
cas puede existir shock por dietas
exageradas, uso de diuréticos, hipo-
natremia, uso de hipotensores etc.

FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK

En la disminucién del volumen
circulatorio

Cuando hay una hemorragia de
cantidad suficiente, la reduccion del
volumen circulante consecutivo dis-
minuye el reflujo venoso al corazdn
con baja de la presién venosa central
y de la auricula derecha; estos he-
chos determinan un llenamiento me-
nor del ventriculo derecho y reduc-
cion de la sangre que pasa a los pul-
mones y cavidades izquierdas, la san-
gre expulsada por el ventriculo iz-
quierdo serd menor, el gasto cardia-
co se reduce, y se presenta la baja
de la presidn arterial. Como reaccidn
refleja para mantener la presién a
niveles fisiolégicos, hay wuna libera-
cién marcada de catecolaminas que,
actuando sobre las arteriolas, produ-
ce en ellas una vasoconstriccién. Has-
ta aqui el shock se encuentra en es-
tado de compensacién. Si la hemo-
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rragia continva, o se prolonga, este
estado vasoconstrictivo se aumenta
lo cual lejos de ser beneficioso desen-
cadena en el paciente una disminu-
cién del riesgo sanguineo tisular con
la anoxia consecutiva que interfiere
en el metabolismo glucido en el cual
se aumentan las degradaciones anae-
robias con elevacién de lactatos, pi-
ruvatos y otros acidos fijos; esta aci-

Ventilacién insuficiente

Hipoxia y acidosis
respiratoria

l

SHOCK 225

dosis metabdlica produce una dismi-
nucién de la actividad miocardiaca
aun mayor de la preexistente con me-
noscabo subsecuente en la circula-
cién, se establece asi un circulo vicio-
so que de prolongarse lleva a la
muerte del paciente. Cuando se esta-
blece el circulo vicioso la paciente en-
tra en lo que se llama el shock des-
compensado.

Circulacién insuficiente

|

Metabolismo tisular inadecuado

l

epraditn de la INSUFICIENCIA A
funcién miocardica e s me:;bgics:a
PROGRESIVA
Circulacién
* Segun John N. Wilson. . g
insuficiente
Cuando a la disminucién del vo- dosis y modificaciones del potasio

lumen circulatorio se suma un alte-
raciéon de los iones sodio y potasio
la resultante es mas grave por la
accidon que estos electrolitos tienen
sobre la funcidén miocardica, (K), vy
sobre los vasos (Na), por tanto a la
accién inicial de la disminucién vo-
lémica se sumard la insuficiencia de
tono cardiaco o vascular.

En las alteraciones cardiacas

Cualquiera que fuere el origen que
desencadena la merma de la funcidn
cardiaca el resultado final serd una
reduccién del gasto con los fendme-
nos consecutivos de hipotensién ar-
terial, estancamiento sanguineo veno-
so, edema de la circulacién mayor o
menor segun sea la insuficiencia. Si
la alteracién funcional inicial se pro-
longase instalard un circulo vicioso,
similar al enunciado. La anoxia, aci-

agravan la insuficiencia.

En las alteraciones vasculares

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

Estos Ultimos reaccionaran a la
estimulacién de la epinefrina con res-
puesta de excitacién muscular (alfa
receptores). Otros responden a otro
tipo de drogas produciendo una inhi-
bicién de la contraccién (beta recep
tores). Las catecolaminas actvan li-
berando norepinefrina de los depdsi-
tos naturales y por accién directa so-
bre los receptores. La liberacion de
catecolaminas estd sujeta a reaccidn
neuroldgica y hormonal. Los muscu-
los lisos de las arteriolas necesitan
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condiciones éptimas para su funcio-
namiento normal, especialmente en
lo que se refiere al equilibrio elec-
trolitico, el i6n sodio es indispensa-
ble para una buena contraccién pues
es el responsable de los cambios
eléctricos de la membrana celular.

Cualquier alteraciéon del sistema
nervioso central que interese los cen-
tros bulbares o hipotaldmicos traen
como resultado la inhibicién produc-
tora de una parélisis vascular que
con el estancamiento sanguineo con-
secuente, disminuye el retorno veno-
so, gasto cardiaco.

Ya expusimos anteriormente con
una vasoconstriccion refleja desenca-
dena la disminucién de la funcidn
miocdrdica.

- Merece especial mencidén el shock
séptico iniciado por las endoxinas
bacterianas que causan vasoconstric-
cién severa por potencializaciéon de
la accidn de las catecolaminas (endo-
toxinas de los gram negativos).

En las alteraciones toracicas
y pulmonares

La anoxia y acidosis respiratoria
deprimen directamente la funcién
miocérdica productora de la disminu-
cién del gasto cardiaco e hipoten-
sién que pueden llevar al circulo 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 deplesién de oxigeno. Hi-
potermia.

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

c) Signos nerviosos. No se pierde
la conciencia, existe un grado varia-
ble de hipoestesia, apatia, entrecor-
tada de periodos de agitaciéon y mo-
vimientos involuntarios y a menudo
se encuentra un estado de ansiedad
y angustia con sensacion de muerte
inminente. Los reflejos osteotendino-
sos estdn disminuidos o abolidos.

d) Signos digestivos. La sed es in-
tensa y estd acompafiada de una se-
quedad de la boca y de la lengua
muy marcada, pueden presentarse
ndusea, vémitos y ocasionalmente
diarrea.

e) Signos pulmonares. Hay polip-
nea, disnea.

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

g) Signos paraclinicos. Hemocon-
centracién en la mayoria de los esta-
dos de shock. Hemodilucién en el
shock por hemorragia. Las alteracio-
nes de hematocrito varian de acuer-
do a la concentracién, igual cosa su-
cede con el recuento de hematies.

Hay acidosis compensada o des-
compensada. Los bicarbonatos pue-
den o no descender y el pH estd por
debajo de 7,1. Inicialmente hay hi-
perglicemia pero posteriormente hay
una hipoglicemia alarmante. Hay hi-
peraminoacidemia tanto mas impor-
tante cuando mds 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 sanguinea.

No mencionamos la sintomatolo-
gia caracteristica de cada enferme-
dad originaria del estado del shock.

ANATOMIA PATOLOGICA

En el aparato cardiovascular se
aprecian pequefias hemorragias sub-
endocéardicas, puede haber edema de
los tejidos y trombos intravasculares
en la mayoria de las visceras espe-
cialmente en pulmdn, en las supra-
renales y adenohipdfisis. Esta trom-
bosis intravascular puede ser mds no-
toria en los casos de shock septicé-
mico pues se cree que la endotoxina
causa liberacién del factor plaqueta-
rio nimero Il al medio circulante
(reaccién de Shwartzman). En el hi-
gado se puede encontrar congestién
hemorragia y aun necrosis centro-
lobular y ocasionalmente degenera-
cién grasosa del higado. En algunos
casos graves hay signos de graves le-
siones hepéticas determinadas por la
anoxia y fendmenos de vaso constric-
cidén. En algunos casos se encuentran
trombosis de la arteria hipofisiaria
(Sheehan). La hipdfisis puede estar
necrosada. Las suprarrenales estdn
usualmente indemnes.

En el rifidn pueden encontrarse sig-
nos caracteristicos de la nefrosis tu-
bular aguda o de necrosis cortical bi-
lateral.

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

COMPLICACIONES

Las complicaciones més usuales
son en el rifdn: nefrosis tubular
aguda o necrosis cortical bilateral.
En el pulmdén se pueden instalar

afecciones infecciosas agudas o trom-
bosis e infartos de grado variable.
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En el cerebro pueden presentarse
trombosis que toman asiento tam-
bién en la hipdfisis produciendo el
sindrome de Sheehan.

En las extremidades, la vasocons-
triccion puede dar origen a verdade-
ras gangrenas distales.

TRATAMIENTO

Restablecimiento del
volumen sanguineo

En las hemorragias el 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 cardia-
ca, ya sea porque el shock se ha
prolongado o porque existe una afec-
cién cardiaca concomitante, se debe
ser muy cauteloso para la aplicacién
de la transfusién pues puede sobre-
cargarse el corazén. El tratamiento
combinado con Digital, correcciéon de
la acidosis 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 sangui-
neo. Es muy recursiva la solucion
dextrosada al 5%, por lo econémica
pero no es la méds adecuada pues fa-
vorece y aumenta la hemodilucién en
caso de hemorragias. En caso de des-
hidratacién pura restablece los valo-
res de agua rapidamente. La solu-
cion salina es muy Gtil cuando hay
disminucién del sodio, como ocurre
en las vomitadoras, en las diarreas
y limitacién prolongada de la inges-
tion de sal. En concentraciones al 3
y 5% se utiliza en el tratamiento del
shock hiponatrémico frecuente en
obstetricia en las pacientes toxémicas
sometidas a dieta y largos tratamien-
tos con diuréticos. Puede ser necesa-
rio en ocasiones afiadir Potasio a la
solucién salina.
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La solucién de Lactato de Sodio,
actualmente en boga, es muy Util en
el shock por cuanto restablece no so-
lamente el volumen sanguineo sino
que por el lactato actya contra acido-
sis, no es Util en las afecciones con
deficiencia hepética.

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

El Dextran de bajo peso molecu-
lar aumenta el volumen plasmatico
extrayendo agua de los espacios ex-
tra-vasculares por accién osmdtica.
Disminuye la viscosidad sanguinea fa-
cilitando la circulacién capilar, difi-
culta la aglomeracién de los glébu-
los rojos. Es utilizado en el shock
con hemoconcentracién, no es Util
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.

Manitol. Es una sustancia que se
distribuye rdpidamente en el liquido
extra celular penetrando poco en las
células. Se elimina rapidamente por
el rifidn y no es reabsorbido por el
tubulo. La conservacién de una diu-
resis osmotica sostenida tiene efecto
protector cuando el rifidn se halla
amenazado de necrosis tubular isqué-
mica. Su uso es aun muy limitado.

AlbUumina sérica. Tiene la facultad
de aumentar el volumen circulante
con una disminucidén notoria de la
viscosidad sanguinea con lo cual se
reduce las complicaciones y secuelas
del shock. Algunos autores conside-
ran que 100 cm. de albimina 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
consiste en reducir los 4acidos fijos
de la circulacién y aumentar las re-
servas de bicarbonato. Para esto se
utilizan las soluciones de bicarbona-
to de sodio o de lactato de sodio en
solucién sexto molar, a dosis de 5
c.c. por kg. de peso. Estas soluciones
deben ser utilizadas con cautela en
las insuficiencias renales casos en los

cuales la dialisis presta una mejor
utilidad.

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

Tonicardiacos

Su uso es imperativo en los casos
de insuficiencia cardiaca primaria o
secundaria al estado del shock. La
accion de los tonicardiacos se ve in-
terferida cuando hay anoxia, acidosis
o alteracién del potasio, situaciones
que deben corregirse para una bue-
na accién digitalica.

Vaso constrictores

Las aminas vaso-presoras muy en
boga hace algun tiempo han resulta-
do de utilidad muy limitada; es nece-
sario recordar que la vaso constric-
cion es de por si un componente del
shock y si la aumentamos el riego ti-
sular se ve altamente comprometido,
en tal caso el shock se convertiria en
uno irreversible. Su utilizacion se li-
mita pues a aquellos casos en los
cuales hay pardlisis vascular vale de-
cir en las alteraciones 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 mas Util favorecer la vaso-
dilatacién con bloqueadores ganglio-
nares para permitir un mayor aflujo
de sangre a través de los tejidos. De
esta manera se disminuiria notable-
mente la frecuencia de las complica-
ciones. Se ha utilizado individual-
mente el Largactil y el Fenergan por
via intravenosa asi como la combina-
cién en el coctail litico de Laborit en
el cual se asocia a los dos anteriores
el Dolisan. Es la hibernacién artifi-
los franceses.

cial preconizada por
Este tratamiento resulta particular-
mente Util en el tratamiento del

shock hemorrdgico y shock séptico.

Los bloqueadores ganglionares estan
contraindicados en el shock derivado
del uso de hipotensores u otros blo-
queadores adrenérgicos.

Oxigenacidn

Cuando el origen del shock es res-
piratorio, la intubacién, aspiracién y
oxigenacién a presién, por respira-
cién controlada, son de utilidad ine-
ludible. En cualquier otro caso la ad-
ministraciéon de oxigeno al 95 o
100% resulta inutil.

Corticosteroides

No se ha probado que tenga franca
utilidad en el tratamiento del shock
con excepcion del shock séptico, a do-
sis altas. Si pensamos que los corti-
costeroides actUan sensibilizando los
vasos a la accion de las catecolomi-
nas o, segun otros elevando el tenor
de sodio intracelular, pero de todas
maneras estimulando la vaso-constric-
cion, resultaria indtil por las mismas
observaciones que se le hacen a los
vaso-presores. Por otra parte la activi-
dad suprarrenal 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 anteriormente son solo sin-
tomaticos. El tratamiento o la con-
ducta que deba tomarse con la enti-
dad productora del shock es variable
pero en términos generales se ve
orientada hacia la contencién de la
hemorragia por los medios terapéuti-
cos O quirlrgicos correspondientes.
Tratamiento adecuado de vdmitos vy
diarrea. Suspensiéon de drogas toxi-
cas. Cada entidad nosoldgica tiene su
tratamiento y conducta adecuada que
no entro a detallar pero que consti-
tuird la parte mds importante una
vez que se haya atendido a la urgen-
cia desencadenada por el estado del
shock.

En las hemorragias intensas este
tratamiento o conducta se tomara
muchas veces con prioridad o simul-
tdneamente al tratamiento de shock
pues es urgente evitar mayor desan-
gre de la paciente. Es inutil poner
gota a gota una transfusién cuando
el paciente sangra abundantemente
por alguna arteria.

La anestesia preferible es la inha-
lada por cuanto la anestesia espinal
bloquea los impulsos adrenérgicos en
el espacio espldcnico y en los miem-
bros inferiores lo que puede dismi-
nuir la circulacién cerebral. En los
casos mas graves es necesario inter-
venir con anestesia local lo que no
resulta muy dificil si pensamos que
la paciente estd en un estado de hi-
poestesia.

Sin embargo lo mas importante es
la prevencién lo cual se logra con
examen cuidadoso del paciente, tra-
tamiento precoz de la entidad y limi-
tacion en los tratamientos con dro-
gas anti-hipertensivas, bloqueadores
ganglionares, anestesia, etc.
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