Ciencias Bdsicas

Hemorragia aguda sin shock

A sangre proporciona una multitud

de funciones vitales a través del

cuerpo, incluyendo el transporte ra-
pido de oxigeno y bidxido de carbono, la
distribucion de agua y substancias en solu-
cion y la climinacién de los productos de
deshecho del metabolismo. Proporciona ade-
mas, equilibrio rapido y ajustes para man-
tener o preservar las constantes de las pro-
piedades fisicas y quimicas de los liquidos
de las células vivientes. Para estas funcio-
nes la composicion de la sangre debe man-
tenerse dentro de limites razonablemente
normales. I&l volumen sanguineo y la ca-
pacidad vascular deben también estar igua-
lados si se quiere que el retorno venoso y
el gasto cardiaco se mantengan en niveles
adecuados.

El cuerpo estd dotado de mecanismos que
regulan la concentracion de eritrocitos (y
de otros elementos formados), asi como la
composicion  del plasma. Los eritrocitos
constituyen el 459% del volumen en una
muestra normal y el 559, es plasma en don-
de los glébulos van suspendidos. El plasma
contiene muchas substancias en soluciéon y
coloides incluyendo cerca de 7 grs/100 ml.
de proteinas de difcrentes tamafios, catego-
rias y funciones, y varios electrolitos predo-
minando el cloruro de sodio.

Dr. Héctor Palacios Villalpando

Una reduccion significativa de la concen-
tracion de globulos rojos (anemia) empeora
el transporte de oxigeno. Un aumento (po-
licitemia) hace que la sangre sea muy espe-
sa para que fluya libremente por los vasos
periféricos, por lo que se empeora la fun-
cién de transporte de sangre y aumenta el
trabajo al corazén. Varios mecanismos aun
no completamente comprendidos, mantienen
normalmente la concentracion de globulos
rojos y el volumen total sanguineo en lo
que se considera niveles oOptimos para la
distribucién de oxigdno a los tejidos.

Las concentraciones de las protecinas del
plasma son igualmente reguladas dentro de
un campo estrecho. lLas proteinas propor-
cionan la presién osmoética coloide que a su
vez regula la relacion entre el volumen vas-
cular y extravascular. Cuando hay caida
en la concentracién de las proteinas, el li-
quido sale del
cuando hay aumento, el liquido entra desde
los espacios tisulares. l.os electrolitos del
plasma sirven para regular el balance de
liquidos y en parte, a causa de su accidn
buffer, también regulan ¢l equilibrio acido-

compartimento vascular;

basico.

Espacio de los liquidos v compariimentos
El compartimento del liquido intracelular

(LIC) contiene el agua intracelular (AIC)
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dentro de los limites anatémicos de las cé-
lulas de los tejidos. El compartimento ex-
tracelular (CEC) se compone de todos los
liquidos fuera de las células. Iiste comparti-
mento estd subdividido en: Volumen plas-
matico (VP), que se refiere al comparti-
mento que permite que entre y salga agua
del cuerpo a través de varios canales tales
como ¢l tracto gastrointestinal (TGI), ri-
fiones (R), pulmones (P) y piel (p). En-
tre el plasma y el compartimento intrace-
lular se encuentra el liquido extracelular
extravascular (LECEV), que consiste pri-
mariamente en el liquido intersticial, que es
una capa delgada que bafa las células. En
el espacio intersticial hay también linfa y
pequenas acumulaciones de los llamados “li-
quidos intracavernarios” o “liquidos trans-
celulares”, tales como el liquido cefalorra-
quideo, el humor acuoso v los liquidos pe-
ricardico, sinovial, pleural y peritoncal.

La composicion del liquido intracelular,
del liquido intersticial y del plasma, asi co-
mo algunos de sus rasgos distintivos y la
naturaleza de las divisiones o barreras que
los separan son los siguientes: Los cationes
predominantes en el liquido intracelular son
el potasio (K) y magnesio (Mg). En el
liquido extracelular el catidn principal es
el sodio (Na).

La altura total de las columnas del liqui-
do intracelular (190 mliq/L), siendo 30
mliq/I. mas alta que el liquido intersticial
(160 mEq/I.) indica una carencia de equi-
librio osmoético que causaria que el agua
entrara ocasionando hinchazdon consecuente
de las células. Algunos investigadores han
dicho que el agua estd siendo bombeada
constantemernte fuera de las células, ya que
los cortes de tejido se hinchan después de
ser colocados en soluciones isotonicas; se
impide la hinchazén usando soluciones li-
geramente hipertonicas.

Las altas diferencias de concentraciones a
través de las paredes celulares indican la
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alta permeabilidad selectiva de las membra-
nas celulares. El gradiente de concentra-
cién se mantiene por una accidn celular que
bombea el sodio hacia afuera y retiene el
potasio. Bajo condiciones de anoxia, tales
como la anoxia por estancamiento en el
shock, se empeora el metabolismo celular,
Ja bomba falla y el sodio entra mientras que
el potasio sale fuera de las células. Listo es
la causa de la elevacién ripida del pota-
sio en el suero en los estados terminales de
shock.

El liquido intersticial y el plasma tienen
concentraciones similares de electrolitos. La
diferencia distintiva e importante entre ellos
es la presencia de cerca de 7 gm/100 ml. de
proteinas del plasma. Ias moléculas de pro-
teina estin cargadas negativamente (anio-
nes) y estan equilibradas aproximadamente
por 15 mEq de base. De aqui que la sepa-
racién esencial entre el plasma y cl liquido
intersticial esté provista de paredes capila-
res que impiden el escape de proteinas plas-
maticas. Las proteinas ejercen tina presion
osmética que sirve para mantener el liquido
en el plasma. Una alteracién ya sea de la
concentracion de las protenias o de la per-
meabilidad de los capilares puede ser la cau-
sa para el cambio rapido de liquido entre el
plasma y los espacios intercelulares. I da-
fio ocasionado en los capilares por quema-
duras, protefnas extrafias, toxinas bacteria-
nas u otras causas, aumenta la permecabili-
dad capilar y da por resultado un ripido
escape de proteinas del plasma. Iisto com-
plica mucho los problemas de restauracion
de liguidos y electrolitos.

La presién del liquido intersticial es nor-
malmente negativa. los cambios de la pre-
sién venosa o las alteraciones en la presion
osmdtica coloide del plasma, ocasionados
por las infusiones salinas o macromolecula-
res, tienen efectos medibles sobre la presion
del liquido intersticial.

El equilibrio entre el volumen de liquido
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intra y extracelular se determina principal-
mente por la distribucién y concentracién
de los cationes sodio y potasio. El agua se
mueve libremente a través de las divisiones
respondiendo a los cambios en los gradien-
tes de concentracion de estas substancias di-
sueltas.

El liquido intersticial es la primera linea
de defensa del volumen plasmadtico, siendo
un gran estanque disponible inmediatamente
para la movilizacién de liquidos. Un ejem-
plo de esto es la dilucién compensadora
que se observa normalmente después de la
hemorragia.

ORGANIZACION DEL SISTEMA
CIRCULATORIO

El sistema circulatorio se compone de va-
rias divisiones, a saber: el corazdn, los
grandes vasos y los capilares. El corazén
¢s la bomba y su funcidn se relaciona al
gasto cardiaco. Los grandes vasos, arteria-
les y venosos, son conductos elasticos encar-
gados de mantener la presion arterial que
lleva la sangre a través del cuerpo y la
recoge de nuevo. FEl sistema capilar repre-
senta los canales nutritivos que se encargan
del flujo tisular local. La actividad del co-
razén y los grandes vasos estd regulada por
el centro vasomotor del cerebro, por las vias
nerviosas auténomas y por los monitores,
como son: los barorreceptores y los quimio-
rreceptores localizados en las paredes del
corazon y los grandes vasos. Pero cuando
la circulacién pasa los esfinteres arteriolares
hacia los tejidos, la microcirculacion (deno-
minada también “circulacion periférica”, “le-
cho vascular terminal” y “circulacién capi-
lar”), se encuentra regulada por dispositi-
vos completamente nuevos, de naturaleza
quimica. Estas substancias son liberadas en
la vecindad del tejido local mediante activi-
dades metabdlicas de millones de células.

Dr. HicTtor Pavracios ViiLALPANDO

Capacidad del lecho wvascular y distribucion
del volumen sangiineo

Cerca del 709% del volumen total sangui-
neo estd normalmente contenido en el siste-
ma venoso de baja presion y sélo el 159
en las arterias. Aunque el area total del
corte transversal de los capilares y/o de las
vénulas es 700 a 1000 veces mayor que la
de la aorta, el volumen maximo en los capi-
lares es el 12% del volumen sanguineo.

En cuanto a la distribucién regional, el
area esplacnica y el higado contienen apro-
ximadamente 209% de la sangre. La vena
cava torécica, el corazoén, el circuito pulmo-
nar y la aorta toracica, juntos contienen
cerca del 25%. Esto se llama el volumen
sanguineo central. Estas Areas, junto con
las venas periféricas constituyen un sistema
de capacidad variable, que efectia la fun-
cién, muy importante, de mantener “el lle-
nado de la corriente sanguinea” y asegura
el retorno venoso continuo y adecuado y el
gasto cardiaco, un megcanismo disefiado para
compensar los cambios bruscos del volumen
sanguineo.

Hay una gran diferencia en las funciones
de los sistemas de presiones alta y baja. En
las arterias se requiere un gran cambio en
la presién para aumentar ¢l volumen de
sangre llevado en tal sistema. 1in las venas,
por otra parte, pequeflos incrementos en la
presién ocasionan aumentos grandes en el
volumen, regulados por el sistema venoso.
La elasticidad de volumen de las arterias, o
su resistencia para dilatarse, es 140 veces
mayor que el de las venas. El sistema arte-
rial regula la presion y la distribucion de
flujo mediante cambios locales y generaliza-
dos de la resistencia periférica; el retorno
venoso se mantiene por las alteraciones en
la capacidad del sistema venoso.

La capacidad ciertamente puede scr tan
importante como el volumen sanguineo, ya
que para mantener la circulacion de la san-
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gre es csencial una relacion apropiada en-
tre el volumen y la capacidad. Esto se ilus-
tra por algunos tipos de shock normovolé-
mico, en el cual la sangre se estanca, ya sea
en ¢l lecho venoso esplicnico o en las venas
superficiales o profundas periféricas. No se
ha establecido atn el grado de los cambios
activos o pasivos de la capacidad para com-
pensar la reduccion en el volumen sangui-
neo. De hecho, las variaciones de la capa-
cidad venosa y los limites a los que puede
reducirse no han sido clarificados.

Mientras el sistema vasomotor esté in-
tacto, la presién sanguinea y el flujo no se
afectan de manera significativa, sino hasta
que el volumen sanguineo se reduce mas
del 10 6 15%. En los perros normales es-
plenectomizados, el 57% del volumen san-
guineo medido durante el periodo de con-
trol se recupera durante la sangria. Se han
observado valores similares cuando los ani-
males se han sangrado y transfundido al-
ternativamente. De promedio, el sistema
vacio contenia 439 del volumen sanguineo
inicial. La dilucion compensadora aumenté
el volumen residual actual a poco mas del
509. Parte de este volumen estaba en las
arterias rigidas, parte estaba atrapado en
los vasos diminutos de los tejidos y una
parte considerable debié quedar retenida
dentro de las estructuras dseas (esqueleto y
craneo), porque estos vasos no pueden par-
ticipar ¢n los cambios de capacidad.

Iistos factores son de importancia practi-
ca con respecto a la supervivencia después
de la hemorragia. El 509 de los perros
csplenectomizados sobrevivieron después del
39% de reduccién del volumen sanguineo.
Cuando se extrajo s6lo un poco menos de
este porcentaje, la supervivencia fue del
1009%. El nivel de la reduccién tolerable
en la capacidad estd por lo tanto muy cerca
del nivel de sangria total. Esta pequefia di-
ferencia es un factor en la supervivencia
después de la hemorragia masiva,
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VISCOSIDAD SANGUINEA

Isaac Newton describio la viscosidad
como: ‘“falta de deslizamiento entre las ca-
pas adyacentes del liquido”. También se
cousidera conmo “friccidon interna” del liqui-
do, la cual en la sangre es considerable. Las
capas adyacentes se deslizan una sobre la
otra a diferentes velocidades lineales, depen-
diendo del gradiente de velocidad o de la
velocidad de deslizamiento.

La viscosidad de la sangre aumenta
con flujos bajos, porque la relacion pre-
sion/flujo no es lineal a presiones de baja
perfusion.

OSMOLARIDAD DE LA SANGRE.
PRESION OSMOTICA COLOIDE.
EXPANSORES DEL PLASMA

La presion osmotica, una propiedad coli-
gativa de las soluciones acuosas, depende
(como el punto de congelacién) de la con-
centracion de solugos disueltos, que reducen
la presion de difusion del solvente. Sin
embargo, la presién osmotica se desarrolla
solo cuando la solucion esta separada del
solvente por una membrana libremente
permeable al solvente, pero impcrmeable a
alguna o todas las substancias solubles. Si
el plasma se separa del agua pura por una
membrana impermeable a cualquiera de las
substancias solubles, la presién osmotica to-
tal seria de mas de 5,000 mm. Hg. [las c¢é-
lulas se desintegrarian al instante hajo esas
enormes presiones. Su integridad es pre-
servada porque las diferencias en la osmo-
laridad de los liquidos del cuerpo, se igua-
lan mas rapidamente por la circulacién con-
tinua de sangre y la rapida difusion y re-
distribucion del agua. Los cambios transi-
torios en la presiéon osmdtica se producen
por las infusiones de cristaloides hipertdni-
cos, de sales y de no electrolitos. Bajo cier-
tas condiciones, estos cambios son muy
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tutiles clinicamente, es decir en la restaura-
cion del liquido intersticial agotado, en la
expansién temporal del volumen plasmatico,
o en la eliminacién de los excesos de liqui-
do y electrolitos, tales como la sucrosa o el
manitol, que ni son metabolizados ni rete-
nidos en el cuerpo. La osmolaridad de las
proteinas del plasma tienen la mayor signi-
ficacién funcional en la regulaciéon del volu-
men plasmitico como lo demostrd hace
tiempo Starling. La presion osmotica coloi-
de se determina principalmente por la con-
centracion de la albumina plasmatica. La
albumina constituye por su peso, la frac-
cion mayor de las proteinas del plasma
aunque sea pequeila en tamafio. Conse-
cuentemente, la substancia ideal para el
reemplazo de emergencia y el manteni-
miento del volumen plasmético en casos de
hipovolemia, es la que simula efectivamente
la acciéon osmdtica de la albtimina. Para
este propdsito un gran nimero de substitu-
tos sintéticos y naturales, es decir los ex-
pansores del plasma, se han explorado,
desarrollado y comprobado. El mas estu-
diado ha sido el dextran.

GASTO CARDIACO

El gasto cardiaco se define como el volu-
men de sangre expelida por el ventriculo
izquierdo hacia la aorta en la unidad de
tiempo, expresado en litros por minuto.
Los valores normales del gasto cardiaco se
establecen en relacion con la altura, el peso
o la superficie corporal. Grollman sugierc
el término indice cardiaco, que es el gasto
cardiaco por metro cuadrado de superficie
corporal, como la mejor indicacién del gas-
to cardiaco corregido para ¢l tamafio del
cuerpo. Los valores mnormales del gasto
cardiaco fluctaan entre 2.5 y 4.5 T/min/M?2.

Posicion: la inclinacion del cuerpo pro-
duce una caida profunda de la presion arte-
rial. Esta caida de la presion ha sido traza-

Dr. Hictor PALACIos VILLALPANDO

da como un cstancamiento gravitacional de
sangre en las venas pendientes y de acuer-
do con esto, una disminucién en el retorno
venoso y en el gasto cardiaco. Esta dismi-
nucién en el retorno venoso no va acom-
panada de sintomas a causa del mecanismo
compensador excelente, inherente a los re-
flejos vasomotores simpaticos y acelerado-
res cardiacos. Cuando baja el gasto car-
diaco, la vasoconstriccién compensadora dis-
minuye al minimo los efectos en la presion
arterial y en el flujo sanguineo efectivo.
El aumento de la frecuencia cardiaca oca-
siona la restauracion del gasto cardiaco
previo.

El aumento o disminucion del gasto car-
diaco estan armonizados con las demandas
totales metabdlicas del organismo, ya sean
éstas impulsadas por mecanismos fisiologi-
cos 0 patologicos. Una disminucion de la
tension del oxigeno tisular va seguida de
aumento en el flujo. Los cambios hemo-
dindmicos, generalimente son realizados por
la disminucion de «la resistencia vascular
periférica que favorece el aumento del flujo
sanguineo a través del circuito regional.
Tin el cerebro, el bidxido de carbono es cl
principal regulador del flujo sanguineo ce-
rebral. Bajo condiciones fisiologicas, el flu-
jo estd relacionado por lo general a las de-
mandas aumentadas del oxigeno o al ina-
decuado abastecimiento del oxigeno.

FACTORLES QUE GOBIERNAN EIL
FLUJO SANGUINEO

El flujo sanguineo depende de la presion
de avance que lo empuja corriente abajo,
pero estd impedido por la resistencia al
flujo a través de los vasos sanguineos mas
pequeflos. Sin embargo, el flujo regional
no estd relacionado al estado aislado de los
vasos arteriales o venosos, sino a la rela-
cion entre los dos. Cuando el flujo de la
sangre arterial va dirigido desde la arteria
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principal a la vena principal, el area de
seccién transversa de la estructura vascu-
lar entre los canales, aumenta generalmente.
Los millones de capilares que forman las
estaciones de intercambio esencial son comio
una red de fino encaje, con algunos rama-
les transitoriamente abiertos y otros cerra-
dos. Se puede observar un cambio continuo
en la direccidén del flujo. Las arteriolas o
meta-arteriolas controlan la distribucion
hacia los capilares. Cuando la constriccion
del esfinter pre-capilar impide el flujo a
través de los capilares, las desviaciones ar-
teriovenosas directas sirven como canales
alternos, Esta es una consideracién impor-
tante. Claramente, el flujo sanguineo ar-
teriovenoso debe distinguirse del flujo san-
guineo efectivo que asegura el intercambio
de gases y de substancias nutritivas a ni-
vel de los capilares.

Los aumentos en la viscosidad de la san-
gre misma, especialmente el aumento del
hematocrito y las fuerzas de friccion que
resultan del flujo central de los glébulos
rojos, retardan el flujo sanguineo a través
de los capilares pequefios. Esta es una im-
portante consideracion en los pacientes con
hipovolemia debida a pérdida plasmatica
selectiva.

La resistencia al flujo sanguineo en un
vaso, varia directamente con su longitud e
inversamente con la cuarta potencia de su
radio; de acuerdo con Poiseuille:

R = resistencia

& n 1 u = coeficiencia de viscosidad
R =
x r4 1 = longitud del vaso
r = radio del vaso

Si el radio de una arteriola estd redu-
cido a la 32 parte de su dimensidén inicial,
la resistencia es 81 veces mayor. Las vias
alternas para la distribucién del flujo san-
guineo en los vasos arteriales que estin
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menos contraidos, o las desviaciones arte-
riovenosas, pueden tomarse como causa
para el hecho de que el flujo de sangre to-
tal no necesariamente estd reducido. Sin
embargo, el flujo efectivo a través de los
tejidos puede estar marcadamente reducido.
Por otra parte, el aumento en la presion,
ocasionada por el aumento en la resisten-
cia, puede aumentar el flujo sanguineo por-
que trae una mayor presién de avance, Si
la presiéon prevaleciente no es adecuada
para impedir ¢l colapso del vaso, no fluye
sangre a través de éste y la presion es cri-
tica en este punto. El valor de la presién
critica se denomina presién critica final o
de cierre.

La formula que relaciona el flujo de pre-
sién y la resistencia, a menudo se abrevia
suponiendo que no haya cambio en la vis-
cosidad, en la longitud del vaso, u otros
cambios mas sutiles:

P F = flujo
T = s D == presion
R R == resistencia

La relacidn local entre la presidn, ¢l flu-
jo v la resistencia, determina si los aumen-
tos en el tono vasomotor (una caracteris-
tica de muchas formas de shock), aumen-
tardn o disminuiran el flujo sanguineo efec-
tivo. Ninguno de los 3 pueden ser parti-
cularizados como factores huenos o malos.

Los vasos sanguineos renales estan espe-
cialimente afectados por las influencias neu-
rales y humorales y el principio temprano
de la anuria, cn el curso del shock proba-
blemente refleja la constriccion excesiva de
las arteriolas y la consecuente reduccién del
flujo sanguineo renal. Ios estudios de la
circulacién renal por los métodos de depu-
racién, han aumentado la comprensién de
estos mecanismos, pero las técnicas no son
de fiar cuando el colapso circulatorio pro-
gresa. La medicion directa de la presién
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sanguinea renal y del flujo sanguineo en el
animal, usando medidores de corriente, in-
dica un aumento marcado en la resistencia
vascular renal y una profunda reduccién en
el flujo renal después de la hemorragia.
En el animal intacto, el valor de la resis-
tencia arterial se deriva de la medida del
gasto cardiaco (flujo sistémico) y de la
presién arterial media. Si el gasto cardiaco
se duplica y la presion arterial permanece
constante, la resistencia arterial se reduce a
la mitad. Las arteriolas son los vasos de la
resistencia primaria del sistema circulatorio
de los mamiferos, porque la mayor dismi-
nucion en la presion ocurre a este nivel.
Cuando las arteriolas se conectan en serie,
como en cl rifidén, la resistencia total es la
suma de las resistencias individuales. Si
las arteriolas se conectan en paralelo como
en la piel y el musculo, la resistencia total
es la suma de las resistencias reciprocas.
Ll flujo a través de los sistemas paralelos
se cfectua por lo tanto, con menor presion
de empuje que en el caso del sistema conec-
tado en serie. La viscosidad de la sangre
y la longitud de los vasos son mas o menos
constantes, pero los cambios en el radio son
variables mmportantes. De acuerdo con es-
to, la resistencia al flujo en el vaso san-
guineo es inversamente proporcional a la
cuarta potencia de su radio. En la practica,
las ligeras reducciones en el radio pueden
ocasionar aumentos marcados en la resisten-
cia. La constricciéon activa o la relajacién
de la pared vascular, pueden ser el resulta-
do de estimulos neurohumorales o quimicos.
lLos cambios pasivos en el radio de los
vasos sanguineos estin relacionados al volu-
men sanguineo dentro del vaso. El vaso se
expande al punto de que la fuerza cldstica
de la pared y la presién intravascular estin
en equilibrio. La dilatacién pasiva debida
a presion transmural aumentada, decrece la
resistencia del flujo. A la inversa, un pe-
quefio aumento en el flujo dentro de un va-

Dr. HEctor Paracios VILLALPANDO

so contraido, produce un aumento agudo
en la presién a causa de la alta resistencia.

La presion critica de cierre o final, es el
nivel de presién por la cual la contraccion
de la pared de los vasos excede las fuerzas
internas que tienden a mantener la luz
abierta. En las arterias humanas csto
ocurre a niveles de presion entre 25 a
40 mmHg., de ahi que no hay flujo arterial
hasta que esta presion critica se exceda. En
los vasos sin tono la presién critica de
cierre es relativamente baja.

Los cambios en tamafio y tono de los va-
sos estan controlados primariamente por re-
flejos neuronales. El aumento en la resis-
tencia periférica es similar al que sigue a
la administraciéon de drogas constrictoras
arteriales.

PRESIONES VENOSA Y
AURICULAR DERECHA

Ta presion venosa central, medida en la
vena cava superiorso en la auricula dere-
cha, puede estar considerada como un signo
que indica la relacién entre el retorno ve-
noso y el gasto ventricular derecho. Pri-
mariamente, es una reflexion de la presion
de llenado ventricular y por lo tanto, de la
competencia ventricular, IT.os aumentos en
la presion auricular derecha reflejan los
aumentos en la presion diastdlica ventricu-
lar derecha, lo cual es un signo temprano
de insuficiencia cardiaca. Contrariamente a
un concepto ampliamente sostenido, la pre-
sién venosa central no refleja con exactitud
el volumen sanguineo. Sin embargo, es un
indicador muy util de la competencia del
corazén para aceptar y expeler la sangre
que regresa a él. Como tal, es una guia
excelente para la replesion segura del volu-
men.

El volumen de sangre contenido en el
lado venoso del circuito, puede aumentarse
hasta 3 veces con relativamente pocos cam-
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bios de presion, particularmente si se com-
para con los vasos arteriales, Como las ve-
nas son vasos altamente distensibles, cllas
actian como reservorios. Kl sistema venoso
por lo tanto, es considerado como el lecho
de capacitancia, en contraste con el sistema
arterial que funciona como el lecho de re-
sistencia. Mas del 759% de la sangre peri-
férica estd contenida en el circuito venoso
y menos del 25% en las arterias y los capi-
lares. El papel del lecho de capacitancia
como origen del volumen compensador, se
ha discutido ya en relacion al volumen san-
guineo.

La tos, la respiracién con presién posi-
tiva, el derrame pericardico, las obstruccio-
nes que sc encuentran a la salida del ven-
triculo derecho o de los grandes vasos dis-
tales a la posicion del catéter, la insuficien-
cta ventricular izquierda, el neumotérax, y
los cambios de postura pueden dar falsa-
mente, cifras elevadas de presion venosa
central. Puede estar falsamente baja en
pacientcs con obstruceidén en la via aérea
durante la inspiracion, durante la ventila-
ci6on asistida con presion negativa y con los
cambios de postura del cucrpo.

PROTEINAS DEL PLASMA

Las concentraciones de proteinas del plas-
ma estan alteradas ya sea a causa de las
alteraciones del volumen de liquidos y elec-
trolitos, o a causa de cambios en las protei-
nas mismas. lLas proteinas del plasma pue-
den perderse durante la hemorragia, o de
la superficie herida como en las quemadu-
ras, o pueden estar secuestradas en las
areas heridas. Después de la hemorragia,
se desarrolla una hipoproteinemia modera-
da, como resultado de la pérdida directa de
proteinas y por el cambio de liquido extra-
vascular, pobre en proteinas hacia el com-
partimento vascular.
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MODIFICACION HORMONAL
DE LA CIRCULACION

Algunas hormonas ejercen importantes
efectos en la circulacion. Pueden alterar la
resistencia periférica, la frecuencia cardiaca,
la contractilidad del miocardio y el volumen
sanguineo.

CATECOLAMINAS :

La norepinefrina y la epinefrina aumen-
tan la frecuencia cardiaca (efecto cronotrd-
pico positivo) y la contractilidad del mio-
cardio (efecto inotropico positivo). Sin
embargo, la norepinefrina difiere de la
epinefrina en que produce primariamente
una vasoconstriceién arterial, por estimulo
de los llamados receptores alfa del miscu-
lo liso arteriolar. Esta vaso-constriccion
ocasiona el aumento de las presiones sis-
tolica y diastdlica. Cuando la P.A. aumen-
ta, los preso-receptores se estimulan resul-
tando una bradicardia refleja. Por lo tan-
to, la norepinefrina no solo aumenta la re-
sistencia periférica, sino que a través de
esos reflejos barorreceptores, la bradicardia
resultante puede ocasionar una declinacion
eventual del gasto cardiaco. Por otra par-
te, la epinefrina y la norepinefrina en pe-
quefias dosis, estimulan también los recep-
tores beta del masculo esquelético y cardia-
co produciendo vasodilatacién, con caida de
la resistencia periférica y ampliacién de la
presion del pulso, aunque haya vasocons-
triccion cutanea y renal. la epinefrina,
primariamente acelera el ritmo cardiaco y
aumenta la fuerza de contraccién con eleva-
cion del gasto cardiaco. La irritabilidad
del miocardio se aumenta por la epinefrina
con peligro ventriculares
excepto en grandes dosis la norepinefrina
no aumenta la irritabilidad del miocardio.
Las drogas que se oponen a estas acciones
de la epinefrina, como la reserpina vy la

de arritmias
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guanethidina, de hecho reducen la contrac-
tilidad del miocardio y se sabe ahora que
agravan la insuficiencia cardiaca congestiva.

Las catecolaminas son importantes para
mantener la compensacion circulatoria du-
rante los procedimientos quirdrgicos y la
ancstesia general. lin los pacientes que han
sido tratados con reserpina, la anestesia y
la cirugia ofrecen un riesgo especial de
“colapso circulatorio”. La reserpina agota
los depositos de las catecolaminas en el te-
jido. La bradicardia y la reduccién de la
resistencia vascular periférica, caracterizan
la respuesta a esta droga. Cuando se ago-
tan los depodsitos de catecolaminas, se pier-
de la accién compensadora de éstas, después
de la anestesia o la hemorragia y cuando
falla esta compensacion, se presenta el shock
circulatorio.

CORTISOL:

La hipotension postural, no aliviada por
la administracion de sal, caracteriza la in-
suficiencia suprarrenal cronica. Aparente-
mente se debe a un déficit selectivo de cor-
tisol. La contractilidad del miocardio esta
disminuida marcadamente en los animales
adrenalectomizados y el cortisol la restaura.
Til cortisol tiene un efecto inotrépico posi-
tivo sobre el miocardio, pero los glucocorti-
coides no afectan la frecuencia cardiaca di-
rectamente. Después de la adrenalectomia,
1a resistencia periférica total aumenta, sugi-
riendo que los corticosteroides reducen la
resistencia vascular periférica y que no fun-
cionan como vasoconstrictores. Grandes do-
sis de glucocorticoides, anidlogos al cortisol,
administrados a hombres sanos, aumentan
el gasto cardiaco y provocan una caida de
la resistencia periférica.

ALDOSTERONA :

Rara vez ocurre la deficiencia de aldos-
terona como un {rastorno aislado en el hom-
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bre. Generalmente estd asociado con una
deficiencia de Cortisol. I.a aldosterona ac-
tia primariamente sobre el transporte de
sodio en las células de los tdbulos renales
y las glandulas sudoriparas. I.a reabsor-
cion de sodio estd aumentada con un inter-
cambio de potasio y sodio, en los tabulos
distales. FEl sodio es retenido y la secre-
cion de potasio en la orina aumenta. La
aldosterona es altamente responsable del
mantenimiento del volumen plasmatico nor-
mal. Esta hormona en parte regula el gasto
cardiaco, porque aumenta el volumen dias-
tolico final y consecuentemente el volumen
de contracciéon. Ademas, la aldosterona po-
tencializa la actividad de la norepinefrina y
aumenta la resistencia periférica. Si persis-
te el hiperaldosteronismo, la expansion pro-
longada del volumen plasmatico y la accion
presora aumentada de la norepinefrina, pue-
den ocasionar hipertension sostenida. T.a
inyeccion intravenosa de aldosterona ha
mostrado aumentar la resistencia periférica
en el hombre.
.

TIROXINA:

La tiroxina induce una elevacion de la
frecuencia cardiaca que puede inhibirse con
el bloqueo simpatico de la anestesia, la re-
serpina o guanethidina. La velocidad del
flujo sanguineo estd muy aumentada y esto
se refleja en un tiempo circulatorio corto.
Los lechos capilares estan muy dilatados.
El volumen sanguineo esti aumentado de-
bido a la expansion del volumen plasmati-
co y de la masa de glébulos rojos. La pre-
sion sistOlica estd elevada y la presion del
pulso aumentada; la presion del pulso es
caracteristicamente amplia. Una notable
aceleracién del ritmo cardiaco y un aumen-
to en el volumen de contraccidn, ocasionan
gran aumento del gasto cardiaco. La tiroxi-
na aumenta la actividad simpatica por 2 me-

canismos: 1) Estimula la liberacién de
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catecolaminas de la médula suprarrenal y
2) aumenta la respuesta a las catecolaminas.

Una deficiencia de la hermona tiroidea
conduce a una reduccién en la frecuencia
cardiaca y en el volumen de contraccidén con
una reduccién resultante del gasto cardiaco.
El gasto cardiaco puede decrecer a menos
del 509% de lo normal mientras que el flujo
sanguineo periférico estd disminuido en ve-
locidad y en volumen. El volumen plasmg-
tico estd reducido y hay un aumento neto
en la resistencia periférica. l.a respuesta
de los tejidos periféricos a la epinefrina y
norepinefrina esta reducida.

SIGNIFICACION CLINICA DE LA
RESPUESTA ENDOCRINA A LA IN-
SUFICIENCIA CIRCULATORIA

Secrecién neurchipofisaria de la hormo-
na antidiurética (HAD).

La actividad primaria de la hormona
antidiurética (HAD) o vasopresina, con-
siste en la reabsorcién de agua en exceso
de solutos por medio de los tiibulos renales
distales. La secrecién de la HAD aumen-
ta al aumentar la osmolaridad del plasma.
FEsta respuesta estd intermediada a través
de las células osmo-receptoras del hipotala-
mo. La secrecién de la HAD también esta
afectada por el volumen extracelular. La
reduccién del liquido extracelular provoca
una descarga de HAD de la pituitaria pos-
terior. Esto probablemente estd mediado a
través de los receptores de estiramiento o
por la dilatacién de las paredes de las au-
riculas del corazén o las venas grandes. La
deplecién aguda del volumen después de la
hemorragia, es uno de los estimulos mas
potentes para la liberacidn de HAD, aun
mas que las respuestas a la elevacion de la
osmolaridad. La hipersecrecion de HAD y
la secrecion de aldosterona sirven para com-
pensar la insuficiencia circulatoria, que re-
sulta de la pérdida de liquido intravascular.
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Secrecion adrenohipofisaria de la corti-
cotropina: A C T H.

La secrecién de ACTH se estimula du-
rante el shock circulatorio y esta respuesta
estd mediada a través del hipotilamo. El
hipotdlamo libera una substancia humoral
especifica, el factor de liberacién de la cor-
ticotropina (F L C) que estimula la sin-
tesis y descarga de ACTH segundos des-
pués de iniciada la insuficiencia circulato-
ria independientemente de la etiologia de la
misma. lLas catecolaminas no parecen ju-
gar un papel en la liberacién de ACTH.
Se ha desarrollado un estudio experimental
detallado de respuesta suprarrenal colocan-
do canulas en las venas suprarrenales de
los perros. Cuando a los animales se les
ocasiono hemorragia, quemaduras y shock
endotoxico, se detectaron aumentos en la
secrecion de cortisol minutos después de
la insuficiencia circulatoria provocada por
esos traumas. La secrecidn de corticoste-
roides suprarrenales aumenté de 5 a 10
veces. s

Después del estress maximo o del estimu-
lo exdgeno de ACTH en el hombre, la pro-
duccién de cortisol puede aumentar a 10 mg.
por hora. I.a concentracién de cortisol en
el plasma ecstd aumentada al maximo en las
3 6 4 horas del principio de la infusion de
ACTH. Los niveles maximos de cortisol
también se observan entre una y 4 horas
después que se establece el shock. Nota-
blemente, la secrecién suprarrenal del corti-
sol no esta disminuida, hasta que la pre-
sion sistolica cae abajo de 35 mm. de Heg.
Claramente, la insuficiencia adrenocortical
no resulta del shock circulatorio.

Secrecion suprarrenal de aldosterona cs-
tunulada por el mecanismo renina-angioten-
sina.—l,a secreccion suprarrenal de aldoste-
rona después de la hemorragia no estd abo-
lida en casos de hipofisectomia. I.a secre-
ci6n de aldosterona no esta controlada pri-
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mariamente por el ACTH pero si esta es-
timulada por la angiotensina. l.a angioten-
sina a su vez es secretada en respuesta a la
liberacion de renina de las células yuxta-
glomerulares del rifon. Cuando Dbaja la
presion sanguinea en las arteriolas que irri-
gan los glomérulos, la produccién de re-
nina aumenta con aceleracion resultante en
la secrecidén de aldosterona, La caida de la
presion arteriolar se debe mas comiinmente
a la reduccion del volumen intravascular.

La aldosterona promueve la retencién de -

sodio y agua y restaura el déficit de volu-
men extracelular que prepard toda la res-
puesta. Las respuestas presoras a la angio-
tensina y norepinefrina estan aumentadas.
La respuesta secretora de la aldosterona
después de iniciada la hemorragia es inme-
diata y maxima.

Secrecion medular suprarrenal de epine-
frina y norepinefrina—Durante la insufi-
ciencia circulatoria hay un aumento inme-
diato y marcado en la secrecién tanto de la
epinefrina como de la norepinefrina. La
taquicardia se debe principalmente a la li-
beracién brusca de las catecolaminas. La
principal catecolamina liberada en el shock
hemorragico es la epinefrina y la propor-
cion de epinefrina a norepinefrina permane-
ce muy alta después de cualquier dafio cir-
culatorio agudo. Esto probablemente refleja
la descarga masiva de catecolaminas de la
médula suprarrenal que principalmente se-
creta epinefrina.

RESUMEN :

La presion arterial sistémica normal se
regula por varias hormonas:

1) La norepinefrina tiene un efecto ino-
tropico por medio del cual mejora la con-
tractilidad del miocardio, aumenta la resis-
tencia periférica y de manera refleja reduce
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la frecuencia cardiaca. Puede provocar un
aumento o disminucién en el gasto cardiaco.

2) La epinefrina también tiene un efecto
inotropico positivo, generalmente disminuye
la resistencia periférica y acelera la frecuen-
cia cardiaca con un aumento resultante del
gasto cardiaco.

3) El cortisol tiene primariamente un
efecto inotrdpico positivo que aumenta el
gasto cardiaco.

4) La aldosterona aumenta el volumen
sanguineo debido a retencidon de sodio y po-
tencializa el efecto presor de las catecola-
minas sobre las arteriolas. la resistencia
periférica y el gasto cardiaco estin aumen-
tados.

5) La Tiroxina sensibiliza los tejidos a
la epinefrina, aumenta la frecuencia cardia-
ca y aumenta el volumen sanguineo. Como
resultante hay aumento del gasto cardiaco.

I.a secrecion hormonal después de la in-
suficiencia circulatqria aguda es una res-
puesta compensadora caracterizada por un
torrente de:

1) epinefrina, que aumenta la frecuencia
cardiaca y la contractilidad del miocardio.

2) ACTH, mediante la estimulacion de
cortisol, que aumenta la contractilidad del
miocardio.

3) Angiotensina y aldosterona que man-
tienen el liquido extracelular y que aumen-
tan las respuestas presoras a los vasocons-
trictores adrenérgicos.

y 4) HAD que mantiene el volumen del

liquido extracelular.

VELOCIDAD, CANTIDAD Y DURA-
CION DE LA PERDIDA SANGUINI.A

Los cambios hemodinamicos y bioquimi-
cos que ocurren después de la hemorragia,



CI1ENCIAs BAsicas.—HEMORRAGIA AGUDA SIN SHOCK

estan determinados por la velocidad, canti-
dad y duracién de la pérdida sanguinea.
Ordinariamente, la pérdida del 50% del vo-
lumen sanguineo en un individuo joven,
ocasiona insuficiencia circulatoria severa y
la manifestacion clinica de shock profundo.
Con pérdida sanguinea muy rapida, como
sucede en la ruptura de la aorta, pronto
aparecen la insuficiencia coronaria aguda y
la insuficiencia del miocardio. Sin embargo,
con pérdida gradual de sangre en un pe-
riodo de dias, la expansion compensadora
del volumen plasmatico impide la insufi-
ciencia circulatoria. Siempre que la pérdi-
da sanguinea es menor de 100 ml. por dia,
la actividad eritropoiética aumentada com-
pensa plenamente, y la masa normal de
globulos rojos, se mantiene siempre que
los depdsitos de hierro sean adecuados.
Cuando la pérdida sanguinea excede esta
cantidad, hay una declinacién lenta de la
masa eritrocitica con aumento compensa-
dor del volumen plasmatico. Bajo estas cir-
cunstancias, los hallazgos clinicos son los
de anemia y no de hipovolencia ni shock.

La masa de eritrocitos circulante (eri-
trén) en el sujeto de 70 kgs., es cerca de
2000 gramos. Cada dia, cerca de 17 gra-
mos de glébulos, entra desde la médula
6sea eritroide. Una disminucion rapida de
esa masa circulante, puede significar hemo-
rragia masiva y/o hemolisis. Una serie de
mecanismos homeostaticos entran en juego
en tales casos. En la hemorragia aguda,
en que no se restablece el volumen perdido,
se observa una hiperplasia de la médula
6sea eritroide y la restauracion de la masa
circulante se observa en varias semanas. Se
ha demostrado que la hormona eritropoie-
tina tiene un papel importante y que el
rifién es el principal sitio de origen de la
hormona. Se desconoce la composicion qui-
mica exacta de tal hormona y su preciso
mecanismo de accién, aunque se ha suge-

" vasoconstriccion resultante es mas
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rido la deficiencia de oxigeno como el mo-
nitor regulador.

CAMBIOS HEMODINAMICOS DES-
PUES DE LA HEMORRAGIA

Respuestas presoras compensadoras: el
sistema nervioso auténomo responde al san-
grado agudo, excitando la vasoconstriccion
arteriolar y estimulando la liberacion de
catecolaminas en la médula suprarrenal. La
marca-
da en las circulaciones musculares y cuta-
neas y la presion se mantiene a expensas
del flujo sanguineo tisular. Ya que el vo-
lumen sanguineo esta contenido en un re-
servorio elastico, la constriccion de los vasos
sanguineos con reduccion resultante de la
capacidad vascular, temporalmente da so-
porte a la circulacién. Los reservorios ve-
nosos y los almacenamientos sanguineos son
movilizados a la-circulacion activa, y la fre-
cuencia cardiaca aumenta en respuesta a
una disminucion emel retorno y en el gasto
cardiaco. Con hemorragia continua, los me-
canismos compensadores se agotan, el gasto
cardiaco decrece a un nivel critico y la pre-
sidn sanguinea cae.

La respuesta vasoconstrictora a la hemo-
rragia mantiene la presion sistolica dentro
de limites normales y se puede decir que el
paciente esta en “shock compensado”. La
elevacién de la cabeza en csos individuos
puede precipitar la insuficiencia circulato-
ria aguda seguida de sincope. La anestesia
general puede también nulificar csta vaso-
constriccion compensadora y desenmascarar
el shock.

La respuesta vaso-constrictora en la pér-
dida sanguinea aguda, hace que la medi-
cién de la presion arterial sea un indice de-
ficiente del estado de la circulacién total y
regional en el shock. Esto se demuestra en
el animal midiendo la presidén arterial y el
gasto cardiaco después de la hemorragia
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gradual. Después de la hemorragia del 10%
aproximadamente del volumen sanguineo,
Hinshaw y colaboradores observaron una
reduccién del 219 del gasto cardiaco, pero
sdlo una reduccién del 7% de la presion
arterial. Una hemorragia del 209% ocasiond
una caida del 45% del gasto cardiaco, pero
la presién arterial sélo bajé 15%. KEste es-
tudio demostrd ue la vasoconstriceién peri-
férica es la causa del mantenimiento de la
presion aunque el flujo sanguineo esté muy
reducido.

Presién venosa: las presiones venosa
central y auricular derecha, suministran va-
liosa informacién acerca del volumen san-
guineo venoso, de la capacitancia vascular
y de la funcién del miocardio. T.a presion
venosa central cae aproximadamente 0.7 cm.
de agua por 100 ml. de pérdida sanguinea,
en un sujeto de 70 kgs. Ya que la presidn
venosa varia de un individuo a otro, una
lectura unica tiene poco significado. Sin
embargo, los cambios de la presion venosa
después del remplazamiento del volumen
sanguineo, constituyen un medio valioso de
juzgar la competencia del corazon para acep-
tar carga adicional de liquidos. Cuando las
mediciones en serie indican una declinacion
[progresiva de la presidon venosa central,
debe sospecharse una pérdida continua de
sangre.

TLa elevacién brusca de la presion venosa
central, arriba de 12 a 15 cm. de solucién
salina, es una advertencia de amenaza de
insuficiencia miocirdica. TFEs probable que
tales pacientes desarrollen signos de difi-
cultad respiratoria, indicadores de edema
pulmonar agudo. La elevacion de la presion
venosa 1o siempre contraindica el reemplazo
sanguineo. El colapso circulatorio, caracte-
risticamente conduce a perfusién coronaria
inadecuada, que, por si misma, ocasiona la
insuficiencia del miocardio. Este tipo de in-
suficiencia cardiaca es mejor tratada por
replecion del volumen, con supervisién es-
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trecha de la presion venosa durante la in-
fusion de 500 ml. de coloide. Con la reple-
cién del volumen, el flujo sanguineo coro-
nario se mejora y la presiéon venosa central
cae, con cierta [recuencia.

Las mediciones de la presion venosa en
una vena periférica pueden ser engafiosas
vy no deben de usarse en pacientes en shock.
La venoconstriccion debida a estimulos neu-
rogénicos o humorales, puede causar una
elevacion de la presion venosa periférica que
a menudo no va paralelamente con la pre-
si6n en el circuito venoso central.

Volumen sanguineo: La tabla A, corre-
laciona los cambios hemodinimicos con la
reduccion relativa del volumen sanguineo.
I.os cambios hemodinidmicos en ancianos son
variables y no pronosticables. Contraria-
mente a la ensefianza clasica, el aumento en
la frecuencia del pulso y la presion del pul-
so disminuida, son indices de poca confian-
za, particularmerite en los ancianos.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Hemoglobina y Hematocrito: Ia concen-
tracion de hemoglobina y del hematocrito
venoso, se usan mucho para valorar el esta-
do del volumen sanguineo. Ni la hemoglo-
bina ni el hematocrito constituyen una ayu-
da directa como mediciones del volumen
durante la hemorragia aguda. Los globulos
rojos y el plasma se pierden al mismo tiem-
po y por .consectiencia la hemoglobina y el
hematocrito no tienen cambios agudos. Mas
tarde, cuando las reservas del liquido extra-
celular y proteina conducen a la restitucién
del volumen plasmatico, se diluyen la hemo-
globina y el hematocrito, disminuyendo su
concentracion.  La restauracion completa
del volumen plasmatico, es un proceso rela-
tivamente lento y toma de 36 a 48 horas.
Deben obtenerse reportes seriados de hemo-
globina y hematocrito para observar el cam-
bio. La primera consecuencia de una he-



CiENcIAs BAsicAs.—HEMORRAGIA AGUDA SIN SHOCK

271

TABLA A

Correlacion de los hallazgos clinicos y la magnitud del déficit de volumen en shock

hemorrdgico.

% DE REDUCCION

SEVERIDAD DEL HaALLAzGos cLINICOS: DET, VOLUMEN

SHOCK (sujeto de 70 kgs.)

Ninguna Ninguno—Volumen normal de donacién. Hasta el 10%

(500 ml.)
T'aquicardia minima.

Ligera Disminucién ligera de la P.A. 15—25%
Evidencia ligera, de vasoconstriccion peri- (750—1250 ml.)
férica con manos y pies frios.

Taquicardia 100—120
Disminucién de la presion del pulso.
P. sistolica de 90—100 mm. Hg. 25—-35%

Moderada Inquietud. (1250—1750 ml.)
Sudoracion. *

Palidez.

Oliguria.

Taquicardia + de 120.

P.A. abajo de 60 mm. Hg. sistdlica y fre-

cuentemente no se obtiene. Hasta el 50%

Grave Estupor mental. (2500 ml.)
TPalidez extrema.

Extremidades frias,
Anuria.

morragia intensa externa sobre el cuadro
hematico, muchas veces se manifiesta en el
plazo de una a dos horas con leucocitosis.
En los animales, tal respuesta leucocitaria
a la hemorragia o a la anoxia depende de
la presencia de corteza suprarrenal. L.a he-

morragia externa grave no complicada, mo-
difica poco el nimero de plaquetas, excepto
quizd por una ligera caida durante los pri-
meros dias y un ligero aumento después

de la primera semana.
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MEDICION DEL VOLUMEN
SANGUINEO

La disposibilidad en muchos centros, de
equipo electrénico, construido especifica-
mente para medir el volumen sanguineo, ha
colocado a este método de laboratorio al al-
cance del clinico. La medicién clinica del
volumen sanguineo es una cuantificacién va-
liosa del déficit y junto con la presidn ve-
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nosa, son ayudas para el restablecimiento
del volumen particularmente
cuando hay pérdida constante de sangre.

sanguineo

Electrocardiograma: durante la hemorra-
gia, el electrocardiograma puede mostrar
cambios no especificos del segmento ST o
la onda T, a causa de la reduccion de la
cantidad de sangre disponible para la circu-
lacion coronaria.
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