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Las alteraciones anatomopatolégicas del Shock
Obstétrico o

cARLos D

I':lr of olm’fﬂl‘
Estudiar las  alteraciones  anatomo-
histologicas  que el shoek  obstétrico

provoca en una enferma en estado gra-
vido-puerperal, constituye un  jalon
sumamente importante en el intento de
aclarar su complejo mecanismo  fisio-
exdeta

patologico, con la

dilucidacion  de aguéllas puede Hegar

puesto  gque

a conocerse este vltimo.

Como dijimos en trabajos anteriores
{Schiavo, C. D.. La Midica,
9, 182, 1950, v La Semana Midica, 47,
749, 1950,
“*shock obstétrico
caracterizado  por
global _del funcionalismo orgimico,

—

Nemana

designase con el nombre de
al sindrome c¢linico
disminueion

(que

.y

una

~aparece en una enferma en_estado g

vido-puerperal al veneerse la capacidad

de_su resistenciaindividua), hajo_la
A -
mfluencig do- fuc-hm-s nocivos extrinse
——a—————-<
cos o intrinsecos intimamente r«-lguu»
———————— e T e ; Wi
nados con dicha puerperalidad.

P —————— s~ i 0 i ——

De acnerdo al concenta fisionatnla.
rico que sustentamos, los factores noei
vos  desencadenantes  relacionados  von

la gravido-puerperalidad, vencen la ea-
pacidad de resistencin de lox eentros

neurovegetativos de la mujer gestante,

mediante una aceién cjercida pop_ads

nerviosa, humoral o psiguien, eon Jo
—— — —————

N0

que viene a constituirse el desequilibrio
funcional de los mismos que se traduce
clinicamente por el estado de shock.

Si el agente vidnerante no es de gran
intensidad, el desequilibrio se produce
vmicamente en los centros neurovegets-
tives inmediatos al foco del traumatis.
mo, con lo que se constituye el Hamado
* shoek local”
gran importancia para  explicarnos el
weeanismo patogénico de mitiltiples alte-
raciones puerperales, tales como las re-
tenciones de orina, las paresias intes.
tinnles post-partum, ete,

1'or el contrario, si el agente vulne-
rante  tiene  intensidad  suficiente, ¢l
deseguilibrio se extiecnde a los centros

. enyo conocimiento s de

nenro-vegetativos superiores, eon lo que
s origina In alteracion global del fun.
cionalismo orgdnico que  caracteriza al
ostado de shoek, al perturbarse el fun-
cionamiento de cada uno de los diferen-

tes aparatos de la economia. Como eon-

woconenein  de  lag alterpciones nenrp-
vegetativas  del aparato  _respiratorio.
nrinario digestivo, se explican hoy

din In aparicion de las atelectasias pul-

(1) Tomado de la «SEMANA MEDICA»,
Tomo 98, No. 2, Bucnos Aires, mayo 17
de 1051,

—g
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;monares, retenciones post-operatorias de
crina. dilataciones de o estomago, ilens
paralitico, ete.; pero la importancia de
Jas mismas es verdaderamente secunda-
tia al lado del extraordinario valor gue
tienen las alteraciones nenrovegetativas

_—‘—_z——-_-
del aparato _circulatorio, piesto que al

produciese ol desequilibrio hewoding-

uieo se tpnde e buena aerigacion

—_— i
tisural, con o gue se Hevieac los tejidos

L poxias e que al provoear ona

alteracion de laesteactura capilar, se
M- .
convierte enoun nuevo geente snockaate

gue viene @ envolver a la enferma en
un verdadero eirenlo vicioso, del enal
debe necesariamente salir, so pena de
hacer irreversible el proveso.

Esqueniiticamente pueden represen-
tarse oestas sitnaciones en la forma es-
pecificada en la fignra 1.

Neeptido exte coneepta fistopatoldei-
co se comprende que una buena forina
de comprobarlo es recurreir al estudio
anatomo-histoldgico de lox dreanos ex-
traidos en las necropsias de las enfer-
s mnertas por shoek obstétrico, pnes-
to que las alteraciones patoldgicas gue
cneontremos deben cotneidie con este
conceepto teorica expernmental ogqne ad-
nitinos para exphivarnos b ctiopatogee
ma de ;n(nl"l‘

Do aenerdo con este eriterio. b
procedido o analizar Tos protocalos e
Fas avtopsias de o das enfernms nertas
por <hock enoel Instituto de Maternidind
de L Dhireecidn Nacional de Nsistenein
Soeai, ion dos 22 sinos dde s caistene.
transeurvidos desde 1925 hasta 19560,
sobre un total de 126,007 enfermas asis

-

tidios, 61 pacaron tributo g ba letalidad

Tigo L it loeneia del shoek obstéirea,
T’:l_""_l» v tnerdene e deomortalidad
olobal del 0059, Relacionando  estas

citens con hie terminacidn espontianeas u
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operatori e los partos, se obtiene an
poreentaje de 0006 para los primeros,
Y 059 para los segundos, ya que las
cifras respectivas son “de 7T pare agné-
Hos, sobre un total de 116466 partos
espontineos asistidos, ¥ 37 para dstos,
sobre un total de 9541 intervenciones
realizadas,

o ool estudio realizado, hewos des
cartindo Tos casos en oS euades ol Shoc i
cric b comphieaciin Final sobresennda
bajo igs predisposicion de almone e
cion preexistente, a fin o de noocacr en
el error de atribuir a agquél lesiones
anatomo-patolégicas  que no e perte

necen
B i Desordenes lhrnmusr
LEVES B | Centros Neure. B Orgénices
; | Pronmes Locales
F: 3
:.‘.”,:'::4.'12?1 « HIPOXIA
' A
e | Dessedores | Jrroe— .
INTENSOS W | Ceston Neure | i Deganiras
| ’ Seperore: l Geaersle: |

Fratira |

Pnede observarse gue stoel traumatismao s
poco antenso, el shock sera local, y desapa-
recers con baoanulacion de Ta noxa actuante,
purgque no se ha producido un circalo vicioso
shockaate. Por el contrano, st ol traumatismo
es de ogran intensidad, el shock seri general,
v opue e no desaparecer con la supresion de
L noxa originar a. puesto que se ha consh-
tindo un o circulo vicioso gue debe ser sec-
cranado nara obtener resultado.

Dol mismo modo no 1o liemos conee.
dido valor o las pegoenas alteraeiones
patolosienus observables, sobre todo en
ol Bivado voel rindn, en virtud de per-
tepeeer wl enadro anatomo-patologien

ae i westaeron normal,



4331, Setgiecaan -
litico, podemos resumir los resultados
obtenidos englobando en una sola des-
cripeion de conjunto a las lesiones ana-
tomo-patolégicas halladas, va que pan
considerarlas patognoménicas debenos
encontrarlas en la totalidad de los ensos
ohservados. '

Snoprimer lugar, Hama In atencion
la palidez diseretamente ciandtica e
los tegumentos del eadaver, CUNO Oriren
esti en la combinacion de dos factores
participantes: uno ex la modificacion
de la distribucion _de_ja_masa sangni-
nea, como eonsecuencia del deseyaiiibrio

hemodinamico, y el otro es la hipoxia.

—— e — .
(e es S consecuenciy.
e e e e e

Su reconocimiento es de gran valor
en el diagnostico diferencial con cier-
tos procesos con los enales puede con-
fundirse, tales como las anemias agn-
das o las complicaciones  agudas  del
pulmén **Prima facie™
esta confusion no es posible ni frecuen.
te en la prictica; sin embargo, no de-
bemos olvidar que estamos hablando de
los shoeks obstétricos, de modo gue con-
viene recordar gue cominmenic o) fae
tor hemorragico participa en su etio-
patogenia en una forma mas o menos

pareceria que

notable, aparte de que a menudo se ins
talan en el eurso de un parto operato-
rio, con lo que pueden enmaseararse con
algim aceidente anestésico pulmonar,
Precisamente, en la estadiastica el
Instituto de Maternidad tenemos dos
casos sumamente demostrativos que nos
prucban gie 1o gue anteceds no o una
digquisicion  tedrica sino una verdad
fundada sobre hechos comprobados. En
el primero de ellos (R, G.: 111.800),
se trataba de una parturienta a s ogqoe
se le hizo nua aplicacion de foreeps por

ugotamiento obstétrieo, v en razon v

que no cede a los oXItocIeon habitvais,
se le practica un taponamicnto (tero.
vaginal. Al decaer el estado gencral )
no comprobarse mias hemorragin extor
na, se interpretd el easo como un shock,
¥ osin repetir transfusiones sangiiccis.,
se da medicd en la forma habituai, no
obteniéndose resultado  favorable  En
L antopsia se comprobo gue el tapona e
era insuficiente, por lo cnal una gran
cantidad de sangre se habia acumula:
do en el utero por encima de él, prove
cando la muerte de la enferma por ane-
nmiin aguda, ¥ no por shock, coma se ha-
hia supuesto. En el segundo ecaso (R
G.: 123.712), se trataba de una obesa
gestdsica en estado de agotamiento a ln
que se le practicd una operacion vesirea
por distocia compleja. Durante la ope
racion la enferma hace una descompen-
cion cardiaea rapida seeuida de an
colapso  eardiovasenlar. Reconocida a
complicacion por ¢l anestesista recién
en esta altima fase, en razon de haber
abandonado el eontrol de la enferma
para ocuparse de la inyeeeidn oxitdeien
endovenosa utilizada para el alumbra-
miento, informa el cirujano en e ma-
mento, gue la enferma esti en estado de
shock, Practicada ln medicacion perti-
nente no se obtuvo resultado fuvorable,
vrevelundo la autopsia que en realidad
s habia producide un edema agudo
de pulmon en una enferma con una
clandicacion cardiaca izquierda. Es de-
cir, que el colapso, comprobado ¢liniea-
mente, no era mas gue una de las fases
finales de aquél, ¥ 6o un shoek como

se habin supuesto,

Como se comprende, no viene al enaso
discutir los pormenores de estas dos his-
torias elinicas, ni analizur los motive.
que indujeron ul error diagndstico o
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terapeutico. Kl hecho real es que estes
casos han existido ¥, por consiguiente,
podrian repetirse si no se extreman los
recursos para impedirlo. Si aun as? oci-
rriesen, se comprende la importancia
diagndstica del simple examen exterior
del cadiver, puesto que el tinte teen-
mentario nos da un dato de oran valer,
como dijhnos anteriormente.

o oefectol mientras gque en o' ~hoct
ohstérrico Ta palidez existente es ligera
mente clandtica, en fa aneaan aeuda os
s bien eéreo, puesto e aungie en
este caso existe también una hipoxin gne
alterarin el intercambio gaseoso, e} -
tenso desangramiento produecido disi
vuyve de tal modo la hemoglobina viren
iinte gue no puede trashieirse agueila
sitnaeion. Del mismo mado, mientras
que en el shock obstétrico beintensidad
cianGtica de la palidez es muy disereta,

los episodios edenuitosos agudos del
pulmdn e en cambio, muy franey v
puesto que anngue seoinstale
descompensieion

cvidente,
eno estos casos una
cardinea que Heve al colapso eivenla-
torio, ha sido tan precoz la perturbacion
del intercambio gaseoso que dgual per-
siste L clamosis, que es s eonsecuencin,

Efectnada 1a eviseerncion del cadiver
procedenos i examinar en primer lucar
G Jos Groanos tordcicos. Enolas serosis
plenrales no comprobamos en weneral,

ningi alteracion diena deomencion,
cilvo en alegunos casos en fos gaoe b
v disereta cantidad de Tiguido seroso,
sobre cuva sienificacin hablarcmos nids
adelante,

EH los plllllmnv\ 10 e nl;\«'\'.‘l [EAN
particntaridad

terninnente nineuni

tienctonable salvo en erertas ocasiones
e das que hay algoanas manchus <ab

plevrades de Tardien, <obre las e e

sectpbi insistiremos
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AL COTTe S presenidn ugeranenie cp-
euidos, congestionados y edematosos. Fon
general. este edema pulmonar es o in-
tensidad sumamente variable, v al lade
de Jos casos en los cuales es poco inten-
s0, hay otros en los que su intensidbiad es
mucho mayor, ¥ su presencin puede
coexistir con Jos derrames pleurales s

las mamchas subplenrales  precitadas
Comoe se comprende, cuando ocnrre ests
ultima eventuabidad, pucden orginaese
confusiones i no se fienen en ety
In patogenin de los mismos v el cupdro
clinico gque Hevd al deceso. Desde un

punto_de vista _patogénico, s1_bien_en

todos los casos el edema pulmonar del

shoek _obstétrico es el resultado de s

msuficiencia funcional del corazon me

tivada por la_rotura _del equilibrio he.

mmhn.nnu-n suovalor difiere segin ol
momento e lm»ghulm Siose produoee
en el estado agonico de la enferma como
manifestacion de la insaficiencia car

Ciinea final, su valor en_el deceso os en-

teramente secundario, pues éste se
productdo Dajo Ta_influencia_de agné
lf\ no del primero; pop_el contraric

\l R plmlllu' precozmmente como ninit-

festucrion de una_inspficienejy card’a

———

e transitorin que podrin ser nlterior

inte compensada, su valdor en el e
IR

e ———————————
eeso de L enferma es fundamental, pues
e

A e producido bajo su influencis

Y o por dade_agquélla Bs deeir, gne

mientras en el primer caso el edenn
prulmonar no tiene ninguna signifiea-

cion v laomuerte se o producido real-

- s o
FiiiTaaa e i""

re, en oeanbio, un valor
puies ¢l ha sido el gue enmascarado por
un shock que se inieiaba, ha Nevado en
Come

stdn sddguie.

fundamental,

realidad al deceso a la enferma.
s comprende, mientras en el enaden

anatormo-patoligica del primer easo, s6lo




se recolloee Jos SIZnos Aael o caviiae s
veonar agonico, en el segundo se ob-
<erva generalmente gque a aquél se e
agregan los del derrame seroso pleara!
v o los de das manchas asficticas sub-
plenrales,  estableciendo  la difereneis

antes mencionada.

Deyando de lado la amportanen el
vaca v terapéutica gque tiene este dife
renelin, v encarando eoenestion oxeln.
covamente desde nuestro punto e ovsta,
vo podemos dejar de reconocer sl in
dudable vador que olla tiene en ¥ ori
venn de las dificultades  diagndstiens
clinieas ¥ neerdnsieas,  imponiéndonos
L obligacion, al redactar el protocolo
deantopsia, de cotejar las comproba-
ciones de aguélla con las del enadro
~linieo que ha pl'u\'m'm]n el deceso
Miédnsese que no nos estanos refiviendo

s estrictas autopsias médico-legales,
<ino exclusivamente a las eviseeraceiones
vealizadas en dos aedios hospitalarios
con el tnico fin de rectificar o ratificar
un diagndstico, de modo que ¢l cotejo
deaguellos datos es imprescindible,
puesto gue los halluzgos  neerdpsicos
pucden dar Ingar a dudas v permitie
Lo confusion. Bs precisamente by caren.
cue o en algnnos ensos de Ta historia el
e que e permitiern esta dedaecion.
Lecansa de que en Jos respeetivos pirg
tocolos el prosector se havie visto ohli-
vid i no consignar la cansa de laomuoer
tesaconse jando simplemente referir los
restltados obtenidos a Jos de L evolu-
caneliniea de Ja paciente. Nosotros,
e sia-mpn- hemos m-nns«'jmin in com-
3!1'0’"!«"(‘»!) neerdsica en todos los casos
de muerte por razones obstétricas, in-
sistimos sobre este punto porgue en la
V ostadistien de mortalidad maternn gue
Femos realizado, y pronto publicaremos,
Femos eomprobado en un gran nimero

AR S e L L P L R R AR T 1Y TN Y el
los diagndsticos clineos v los anntomoe
patologicos, sino también I imposibi
lidad en ocasiones de realizar este 1l
timo al earecer del primero. No s
ypicnse gue ereemos one el dingnastica
pde B eausa de muerte es imposible vea
hzarlo en In auptosin, puesto gque esto
s stempre realizables Looque gueremos
naifestar, v ode ahio nnestra insisten
Vi es e en cline conviene coneser
L evolneion del proceso que Heva o da
Letalidad, a finr de que no solo se con-
stiene Ja causa final gue provoed o} de-
ceso, sino también lox factores que o
originaron.

Prosiguiendo con el examen neerdp-
steco comprobamos que el corazin pre-
centa generalmente ciertas particulari-
dades que, siobien no estin representa-
dax por lesiones patormomonicas,  son
stmanmenteinteresantes, puesto gue
constituven una confirmacion de lo di-
cho precedentemente,

En efecto, st bien es comim observar
nue las cavidades cardiaeas estin dila
trddas por a detencidn del corazdn en
distole, en oeastones estim ellas con
trafjdas por haberse detenido el corazan

i sistole,

Lias comprobaciones neerdpsieas non
Pan demostrado gue estas situaeiones
suardan estrecha relacion con las alte
raciones pulmonares anteriormente men.
cionadas, de tal modo gue sueovalor s
verdaderamente extraordinarvio, puesto

tirnos deds

Wi H
ha <ido el mecanismo final gue provo-
cnra el deceso del sujeto.

Sl omuerte se ha producido finiea
voexcelosivamente por I oaceitn de lu
instficiencin eardinea funeional  origi-
nadn por el desequilibrio . hemodinami-
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co, las cavidades cardiacas se encuen-
tran dilatadas, puesto que la detencion
del corazén se hace en diastole, en ra-
zon de que por el desequilibrio guimico
humoral del shock se produce una hi-
perpotasemia cuyva influencia en la de-
tencion eardiaca diastolica esti amplia-
mente demostrada,

Mucho e ha diseuntido AR |)m||'i:l
disentiv sohre esta hiperpotasemia el
shockado, prrooerecmos  gqie no viene
al caso reeditar la controversin sobre ol
papel que puede  desempenar en su
ctiopatogenia, ya que el hecho real es
el de que esta hiperpotasemin existe,
de modo que su o influencin sobre el
corazén igunl se ejereeri, tanto siola
consideramos como eausa (Cieardo V..
Anales de o Facultad e Mcdicina
de Lo Plata, 10, 173, 19430 o
efecto del shoek (Houssay Bl Roel o
1943 .
Siola muerte se ha producido bajo

cono
la Noc. Arg. de Biologia, 19, 523,

Ia influencia del estado asfictico erea-
do por el edema pulmonar causado pre-
cozmente por el deseqnilibrio hemodi-
e

it Vo cavidedes eardinens

n

generalmente  se o enenentran contrai-
das, puesto que la deteneidn del cornzon
s hace comtbmmente en o este easo en
sistole,

En realidad esta regla enuneiada no
es absoluta, puesto que, como  hemos
dicho, si bien generalmente ¢l paro car-
dineo es en sistole en esta altima even
tualidad considerada. ¢l puede también
producirse en difstole: pero lo intere-
sante es que no hemos comprobado nin-
guna detencion en sistole en el primee
caso, de modo que consideramos que el
heeho tiene una gran importaneian diowe-
Iif;\'!i"n. PHESTO e, comoe se (-ulnprn"nlu'

facilmente, ol hallazgo de un para ear-

Obstetricia y Ginecologia

den también encontrarse dilatadas, prro

-

diaco sistolico solo es pn!\‘ibln‘ si la vausa
final de muerte ha sido generada por
el mecanismo considerado en esta nl-
tima eventualidad.

Explorando la cavidad abdominal re-
conocemos en primer lugar a la serosa
peritoneal sin ninguna alteracion apre-
de inmediato Ia

ciable.  Mamindonos

atencicon ol estado de congestion v e
nicteorismo s o menos acentuado que
presenta e masa intestinal. En nuestras
hemox

observaciones comprobado  gue

(st congestion ¥ meteorismo son tanto
mas acentundos cuanto mayor ha sido
¢l niimero de horas que la enferma ha
permanceido en estado de shock antes
de producirse el deceso. Su valor, a la
Inz de
fisiopatologin del shock, es para nos-
verdaderamente  extraordinario,
puesto que su existencia confirma el

lox nuevos  estudios sobre  la

otros

coneepto gque sustentiaramos  oportuna-
mente de gque aquél no es mas gque una
manifestacion del  desequilibrio neuro-
vegetativo total.

(Sem. Hop, Paris, 26, 956,

e un estudio experimental

Laborit
9565,
elinico realizado recientemente sobre los
ocluidos, aclarn perfectamente el meea-
nismo neuro-vegetative  que inferviene

en el sindrome oclusivo, el cual, por
extension, puede ser perfectamente ve-
ferido al que actia en estos casos,

Este autor, hi;:lli(‘llllu los conceptos
enuneindos por Leriche (Presse Medi-
cale, 49, 641, 19423, considera que los
fenomenos oelusivos se nrodneen on
dos fases: en la primera por intermedio
de un reflejo largo a via centrituga
desenendena un

HENIMOZISITien 8e ne-

canismo  colinérgico-histaminico,  cuya
consecnencin es la desearga o nivel del
misenlo intestinal de fuertes dosis dde

acetileolina e histamina, las que pro-



vocan un estimulo sobre la motilidad
excitacion de las glindulas mueosas,
vasodilatacién de los capilares e inhi-
bicién de la absoreién. Como consecuen-
cia de estos fenémenos se produce uwna
retencion de liguidos v gases en la ea-
vidad  intestinal  y  agotamiento del
misenlo del intestino, con lo gque e
entra en la segunda fase de laocluaon
en I enal, por intermedio de un refle
jo largo a vin centrifuga esplivniea s
deseneadana un mecanismo adrenérgico,
cuyas consecuencias son las  descargas
adrenalinicas o simpatinicas a nivel del
intestino, con lo que se provoca la eai-
da del tono intestinal.

Como vemos, cada una de estas dos
fases no constituyen sino una demostra
cion  del desequilibrio  en el sistemn
neuro-vegetativo  producido  sueesive
mente en cada uno de los elementos gue
1o integran. De modo que el fundamento
fisiopatoldgico del proceso es similar,
tanto si se trata de la distension nis o
menos intensa  del shockado, como de
la gran meteorizaci‘n del oeluido. La
difercnein solo estaria en el hecho de
gue mientras en el shoekado el punte
de partida de los reflejos esth en la
zona orignarin del shoek, en el oeluid:
ese punto de partida esti en el misme
intestino,

Se comprende, por lo tanto, como b
Jimos anteriormente, que la caracteris-
tiea anitomopatoldgica que presentari

ol intestino de la mujer shockada deper.

Aerd de la nosihilidad de habsrse pro
ducido o no estas dos fases, segiin cual
sea In intensidad de la reaceidn que In
via coentrifugn vagal del intestipo tien»
ante las exeitaciones cenfripetas gene
rales, v segiin el sea el tiempo gue ha
transeurrido  entre la aparicibn  del
shoek ¥ la muerte del sujeto.

Efectnando el examen del higado <o
:'nmprm-hn (ue generalmente tiene un
higero anmento de volumen como conse
cuenein de una infiltracion grasa mis
o menos intensa, segin cual sea el Inpso
evolutivo del proceso v el estado elinico
pre-existente.

1 baze no presenta ninguna parti-
cularidad diena de mencion, salvo una
disereta coneestidng pasivas Los rino
nes peneralmente estin anmentados 4
volumen en razin de una disereta in-
filtvacion grasa que  guarda  relacion
mas bién con la gravido puerperalidad
que con el estado de shock.

Los 6rganos genitales tienen las eca-
racteristicas que les corresponden a su
sstado puerperal, mostrando a veces las
alteraciones que han originado el shock.
tales como_roturas nterinas, adherencigs -

anormales de _placenta, apoplejias vis
cerales, ete,

En las glindulas de seereciom interaan
hay un estado congestivo mis o menos
mareado, que puede Hegar en algavas
de ellns, sobre todo en las suprareena-
1o, al aspesto del reblndecimionto rojo
dinpedético.

or dltimo, en Jos drganos del sistens
nerviosa se reconoce un disereto estado
congestivo, marcado sobre todo en los
vasos pldes, cuya intensidad es suma
wente varinble v guarda al parecer pre
Vacion, en Jos easos en gue hemos ob-
servado, con la cansa final que prove
ca el deceso del sujeto. Es asi como ve
mos gue cuando el deceso lo ha prodn:
eido ¢l paro eardiaco, la congestion e-
ningea  encefalorraquiden ex  disereia
mientras que si la muerte se ha produ-
cido por la axfixin originada por el
edemn sobre venido por el desequilibrio
vasomotor, la eongestion es mincho s
marenda
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Lox estudios experimentales efecti
dos por una serie de autores confirman
esta  comprobacion  neerdpsica. al e
mwostrar que la sobre carga de anhidir:-
do carbinico produce una  dilatacion
mas marcada en los vasos de los eentiros
falta de oxigeno e

nerviosos gque la

Tos mismos, Ex decir, en otros témeines

queen o asfixia habria una mayor

1'““}_11‘\”1‘:1! de Jos contros encéfalorrea
(g!litlwn qUue en la hi]mxi.‘l

Lo interesante es que tanto en una
cotro en otra sitnacion, puede verse el
intente que hace ol organismo para fri-
tar de e

mmediatamente el Jdé
ficit oxigenado nearonal, a fin de -

restaurar

pedir Ta aparicion de las graves lesiones

nerviosas e en tales eirennstaneins

acontecen, v las enales, al convertine
en nuevas fuentes de estimnlos sho kin
\luwl\ ONE

tes. tornan arreversible al

tente.
Drinker
ha estudiado el tiempo de superyviven

COxford Unive Presss s
i de distintos tejidos nerviosos

vados  del oxigeno

proba que & es s6lo de TR mnatos pare

el e l‘thlu 13

sanEineo, vooente

STRRITC
ML_M) para los 'rm"lll-‘ s
piticos voIR0 pira Jos |||-'1|'\ del plevn

mesentérico,

los centros medn nres,

ln_lul.u

— )
Sus comprobaciones, harto eloeneites,

no ~olo nos confirman ol valor del ha

Hazgro neeropsico citado, sino que nos

demuestran de paso In importaneia gqoe
ficie ia ix;i‘mi\'ii’i il ui‘;;.'"n dedas ad
teraciones  histopatoldeicas que earvs

terizan al shock. Este hecho pos perne
te s vez dedneir de gue por oser

hipoxia del Shoek un trastoro conera

; ik § .
Hzado, tambidn 1o seran stus lecingos

N opor o tanto sus caracteristieas histo

patoldcicns seran similares, sea eual

~ Obstetricia y Ginecologia

wra ol e !«ln'ln 20 v

fuere el organo constderado,  de tal

nmodo que basta el estudio de unc de

ellos para conocer las alteraciones gie

existen en los demas.

En este sentido no podemos dejar de
Lunentar de que pese al enorme tate-
rial de que se ha dispuesto en ofins
Vaternndad,

|'\1lllll(l\ al

tittto de havan rea

1Ny N

“'/.'l'}n lll.|].'c'l'|'\ ]':‘\in-'-! N
pero debemos dejar constancie Qe
estrictione ot

cllos no han sido ni son

necesarion en virtud de que como o di
Jimos anteriormente, por la confronta-
¢ivon de los datos elinicos con los obte:
nidos en Ia necropsia, siempre se pied
Hewar al diagndstico exacto de la cansa
de muerte,
en estos ltimos anos en los gque se ha
mecanisino

desentranado el complejo

fisin]l'igjirn 1‘]1'] .\"HH'](, (lt' lIHNIll 1|\||‘ d('

no haber <ido por una investigacion

premeditada, es una utopia pretender
que se hubieran buseado en las anop

sias lestones deseonoeidas.

Fouovealidad Ins alteraciones histopa
(IR

)mxin del shock, hun sido deseritas haee

toldwriens tisurales originadas por

Vit hastante tiempo, pero suomeeanismo,
trabajos de

Starhine,

previsto  después dde Jos

Wrogh  Fistologia Thinema de
2 413, 1027

ha uedado

sobre la capilavizacion,

verdaderamente  acloado
los trabajos que Chinnbers
Chameet 280261, 1949 0 rea-

i circulacion capilar,

llv'.\')lln"\ 4‘1'
v Zweilach

Nzaron sohre

e A O 1
iniiianas i

N BEFE i I bt [
(RS HEM T i ih

los tejidos, comprobd que los capilares
son el centro de lo que Hamd “dreas de
difusion del oxigeno™, las que en esen
ci estin constituidas por la zoan e
cular cubierta por el oxigena gque de (i
ho eapilar se difnnde o Tos tejidos gie

lo rodean,

Por 1o demis, ha sido reeiio—




En

vecinas se confunden, v o la oxXigenaciin

condiciones  normales  las  arveas
se realiza sin inconvenientes; mienteis
que en cambio, en los easos de hipoxia,
al reducirse las superficies de lnas feeas
lns  misns,

soopierde el contacto de

creandose Tas U zonas de anoxia’ Coan

dootal cosa sueede, Tos tejidos <o e

Drencden mediante Lo amada “eaniba

zacton L oen virtad de T enal s aheen

un wran nmmero de o eapilares pormal

mente colapsados, con lo gue aparecen

nuevas “tareas de difusion”™” gque anelan

‘e

a las “zonas de anoxia’,

St ola teapilarvizacion ™ falla, sea per
falta de capilares, persistencia de sn
cierre, permeabilidad anormal. o neen
tnada anoxemia, el Cerédito de oxice
no’t que se obtiene es insuficiente pasae
compensar la denda oxigenada™ ne
sc origina con el trabajo orgdnico, v
retencion consecutiva de los metabolitos
altera la estruetura celular, produeidn
dose lesiones euyva reversibilidad depen-
de del tiempo gque dure la anoxia

Estos interesantes trabajos del

rran
fisiciogo dandés aciavaban verfecimenice
el mecanismo productor de las lesiones
hispatoldgicas sobrevenidas en el shoek,
pero no e daban foda s importancia
al preponderante papel que Jas lesiones
de Jos captlares tienen en el fracase -
o teapilarizaeidn ',

Fue rpetg® después de Ios trabajos
rne Chambers v Zweifuch hicieron en
1945 sobre ln cirewlaciaon capilar, on los
GIe se demosieo  feriiinanicimnenic o
solo el papel activo que aguéllos tivnen
en dn lucha contra la hipoxin, sino, )
exto es lo mas inportante, el valor aue
ticnen sus propias lesiones eomo faetor
determinante del fracaso de sooaeeiin

Estos antores. estudiando Ta cirenda

cion de la o sangre enoel meso eiego de la

£%

vada,  comprobaron gue las eterstas

terminades v las venulas se vieuentran
conectadas por an sistema de vipsos vae
pilares gque se comportan eomo verdas

deros Veanales de paso™ B la porei™n

distal de las arvteriolas, v oa veces en la
Niste g

proxmal de dos capilares, o

voisenlo Hao estimteriano ques sadee it
nteamente contraceiones vodeconiraecio
e relativamente lentas, constinnyonsio

L e ollos denominan. 2 vasomosin 7

 Durante las CONTEACCEImR v dreont e

ciones de esta museulatura se lenan v
vacian los eapilares, origninando dentro
de Jos mismos las diferencias tensiona-
les que aseguran el pasaje de los fluidos
tisurales o la eireulacion v vieeversa.

Shorr (Amer. Medd 40 120,

10450 sospechd gue esta vasonoeion de-

Jour.

bin depender de algin factor huanorval,

pero, en condiciones cirenlitorias nor-
ywiales 1 no ha podido ser indisidoali
7inedo

Buez ¥ sus colaboradores «Liaeet 3,
107, 1949, en condiciones de hipoxin
individualizuron dos factores vaso tro
Picos, enva naturaleza pin no estd bien
precisada, v oque denominaron: factor
viso-oxeitador v factor vaso-depresor

Tirito tno como 01ro 8¢ orginm en
low tegidos anoxicos, principabuone: del

el

s hee en los mismos Greanos cuando la

Ligado v FINON, VOSU A tivaeen

anoxia desaparece,

Su oaeeion se manifiesta respectiva

srente por un aumento o disminueion,

actividad contractil de lox osfin-

teres  meta-arteriolares, con lo gue se
tiende a vestaurar el equilibrio del sis-
vasomotor, actuando en un

tema *HSD

wobre Jos vasos dilatados voen el otro
sobre Jos vasos eontraidos,

El primer factor gue enten en juego
esoel factor vaso-exeitandor. Su fracaso,
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criginado  por la persistencia de las
noxas shockantes, obliza a entrar en
aceion al factor vasodepresor. Si agne-
Has subsisten, el desequilibrio vasoino-
for no puede ser restaurado, producién-
dose  las lesiones  histopatologicas que
llevan a la irreversibilidad del shock. v
a la muerte del enfermo,

En realidad Tas Tesiones histopatoia
vieas se originan vao desde el momento
en que el estado hipdxico persiste un
ticmpo mayor de lo pradencial; pero In
irreversibilidad de Ias lesiones sdlo se
produce eunando fracasa el meeanisme
que trata de restaurar el equilibrio va-
somotor.

De modo que en forma sneesiva se
van produciendo una serie de lesiones
que mientras en un principio afectan
<Oloal sistema capilar, mas tarde con-
cluyen por danar a los elementos tisu
rales. En
siones son: aumento de Ia permeabitidad

forma cronoldgica estas e
capilar, dilatacion de los eapilares, es-
tasis  sanguinea,  edematizacion de los
tejidos, infilteaciones protoplasmaticas
o degeneracion de los elementos eeluli-
res con naturaleza variable semin los
arganos considerados, v reblandecimion.
fos ]H'lllnl‘rﬁ:_'i!'ns l‘i:lpa'tln"li'-n\ que e
neralmente son de tipo peteguial, pero
que en ocasiones cobran intensidad inu-
sitada, como en una de nuestras obser
(R, G 7064587 en da que In

hemorragia diapedética habia produei-

NACIONeS

do una neerosis easi total de las eipsu-
Jas suprarrenales.

En las pocas observaciones en que he-
mos efcetuado el estudio histopatoldpi-
co, das desiones halladas han coineidido
con Jas deseritas, 1o gue nos by ampul
sado a aceptar como exnetos Jos estu-
thios precedentes, puesto que a la com-

1900 " Obstetricia v Ginecologis

probacion experimental le hemos agre-
cado la clinica.

Es deeir, que en el estado actual de
los  conocimientos, puede considerarse

perfectamente  desentranado el oscuro
mecanismo fisiopatoldgico del shoek obs
tétrico, v por lo tanto esclarecida sn

fisonomia anatomo:patoliriea.

N0 En conclusiom debemos admtiv_gue

/o existen lestones patognomonicas de!

/ﬂm"f{l'{q.'-u~i.-.., pero del cotejo heeko

“ontre Ia evolueion eliniea de la enferma
¥ Iax comprobaciones necropsicas mavero
T microseopicas, puede determinarse sin
Ngar a dudas, si el shock ha sido o no
Ta causa real que provocara el deceso.
Macroscopicamente se constata palidez
ligeramente cianotica de los tegumen-
tos, detencion del corazén en didstole v
mas raramente en sistole, edema pul-
monar de intensidad variable v en re-
lucion direeta de grado con el estado
cardiaco, congestion y distension mas
o menos marcada de las ansas intesti-
nales, infiltracién  grasa de  higado y
rifion, congestion capilar de los érga-
nos endocrinos ¥ nerviosos, v alteracio-
nes genitales varinbles segiin ¢l estado
gravido-puerperal v las eausas determi-
nantes del shoek. Microsedpicamente
puede observarse en los distintos drea-
nos la combinacion mas diversa entre
las diferentes lesiones histoldgicas de Jos
capilares ¥ de los elementos celulares
mas arriba hemos deserito, v o
cual dependeri, como sabemos, del tiem-
po de evolucidon del proceso v de ia
persisteneia de la hipoxin. Por lo tanto,
desde la simple dilatacién capilar hasta

In intensa degeneracion v

que

necrosis de
lox clementos celulares, pueden obses
varse todos Jos estados intermedios {es.
tasis sanguineas, edematizacion tisural,
mfiltraciones protoplasmiticas diversas,
ete. ).
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