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I.—APORTACIONES RECIENTES SOBRE
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Bases fisiopatologicas del estado de shock

A disminucién de la perfusion tisular

es el trastorno comin que caracteriza

al estado de shock. Esta alteracion
puede ser producida por numerosos padeci-
mientos mediante siete causas fundamenta-
les segtin la clasificacion de Weil y Shu-
bin (1) : hipovolemia real, trastorno cardia-
co, sepsis, anafilaxis, inhibicién neurédgena,
obstaculo circulatorio en vasos grandes y
alteracion enddcrina.

El desequilibrio hemodinamico inicial oca-
- siona un volumen circulante ineficaz, ya sea
por disminucion real del liquido vascular,
por aumento de la capacidad en el sistema
(hipovolemia relativa), por distribucién
anormal del gasto cardiaco con merma del
lado arterial, o por estancamiento periférico,
esplacnico o venoso de una parte del volu-
men sanguineo. En la figura 1 hemos tra-
tado de reunir las alteraciones fisiopatolo-
gicas Dbésicas ligadas a los indices clinicos
y a los parametros que estamos utilizando
en nuestra Unidad de Shock del Hospital
Espanol, para identificarlas. El desajuste
del volumen circulante y la respuesta sim-
paticoadrenérgica inmediata, se traducen en
cambios de la presién venosa central, pre-
sién arterial, pulso, ghsto cardiaco y volu-
men de la orina. Estos cambios se observan
comunmente en cualquier hemorragia.

La figura 2 corresponde a un paciente con
hemorragia gastrointestinal grave que au-
menté bruscamente, ocasionando descenso
progresivo de la presion venosa central,

Dr. Alberto Villazén S.*

previo al de la arterial, que incluso se elevo
un poco inicialmente; aumento de la fre-
cuencia del pulso v disminucién de la diure-
sis. Todos estos signos se recuperaron con
administracion de liquidos.

Si no se corrige pronto la situacién ini-
cial, se produce disminucién de flujo es-
pecialmente en el sistema espldcnico, renal
y periférico. La microcirculacién tiene como
funcién basica difundir oxigeno y nutrientes
a la célula, y como funcién secundaria el
apoyo y control de la microcirculacién. En
el estado de shock la vasoconstriccion tiende
a mejorar esta ultima a expensas de la pri-
mera. Cuando desciende la presiéon arterial
se estimulan los receptores alfa de la piel,
sistema esplacnico y rifidén, (2) situados
tanto del lado arterial como venoso, y se
produce constriccién de la arteriola, de los
esfinteres precapilares y en menor grado
de las vénulas musculares (3) (Fig. 3).

La resistencia periférica aumenta, y me-
jora el retorno venoso; la presion hidrosta-
tica disminuve por mayor aumento de la
resistencia precapilar y se favorece el paso
del liquido intersticial hacia el plasma. Este
estado no puede mantenerse por mucho
tiempo ; a pesar de la disminucién del flujo
local, se mantienen los requerimientos celu-
lares, desciende la tension del oxigeno ti-
sular y se acumulan productos finales del
metabolismo celular. Estos cambios quimi-
cos son un estimulo vigoroso v creciente
para que se produzca vasodilatacion capilar.

*  Jefe del Servicio de Terapia Intensiva, Unidad de Shock, Hospital Espafol, México, D. T.
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INDICES DE PERFUSION DISMINUIDA
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F1e. 1.—Indices de perfusion disminuida.

>
Esta vasodilatacion metabdlica se inicia en
los esfinteres precapilares pero llega a so-
brepasar también el estimulo neurdgeno de
vasoconstriccidon en la arteriola; por razones
no precisadas la constriccién venular es mas
persistente.

Esta nueva situacién puede mejorar el
flujo sanguineo, pero al mismo tiempo baja
la resistencia periférica y hace descender la
presién arterial, salvo que se lograra un in-

cremento proporcional del gasto cardiaco;
la persistencia de la contraccién venular au-
menta la presién hidrostitica y contribuye
a la pérdida de liquido vascular hacia el es-
pacio intersticial. Probablemente el oxigeno
sea el factor mas importante en la regulacién
del flujo capilar (4). Es conveniente re-
cordar que del lado venoso no hay recepto-

res beta.
De lo anterior <e deduce una serie de
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Fi16. 2.—La disninicion de volumen cireunlunte por hemorragia, produce descenso de la presian
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que se presente propiamentc un esiado de shock.
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eventos comunes a todo shock prolongado
(Fig. 1): inadecuada profusion tisular, in-
terferencia en el metabolismo aerébico, de-
terioracién de los mecanismos de actividad
muscular, pérdida de los patrones eficientes
de vasomocién, llenado capilar no restrin-
gido, estasis capilar y en grados muy avan-
zados aumento de la viscosidad sanguinea,
sludge o encenegamiento y microcoagulacion
intravascular difusa.

Estas alteraciones se traducen, en el en-
fermo, por una disminucién progresiva de
la orina; aumento del acido pirtivico y del
Acido lactico, éste, en exceso de aquél; dis-
minucion del pH con produccién de acidosis
metabdlica, alteraciones reoldgicas y de la
coagulacién. La disminucion del flujo e hi-
poxia celular condicionan una mayor extrac-
cion periférica de oxigeno con aumento de
la diferencia arteriovenosa del contenido del
mismo.

Estos estados de shock catalogados como
hipodinamicos : gasto cardiaco bajo, resis-
tencia periférica elevada, hipoperfusién y
aumento de la diferencja arteriovenosa de
O,, son faciles de comprender. En cambio,
y sobre todo en pacientes con shock séptico
(Fig. 4) se encuentran estados hiperdina-
njicos con volumen sanguineo normal o ele-
vado, presién venosa central hacia limites
altos, hipotension arterial, indice cardiaco
normal o aumentado, resistencia periférica
baja, signos de hipoperfusiéon (oliguria,
acidosis) y diferencia arteriovenosa muy dis-
minuida.

Seglin las correlaciones y nomogramas
utilizados por Siegel y colaboradores (5, 6)
se observa que estos pacientes tienen una
deficiente funcién ventricular, con disminu-
cion del tono vascular neto y probable au-
mento de comunicaciones precapilares (Iig.
5). Esta dltima posibilidad sugerida por
Cohn y Cols (7), aparentemente explica los
parametros encontrados: la sangre se de-

rivaria por comunicaciones precapilares o
canales preferenciales que ofrecen menor re-
sistencia que los esfinteres precapilares, con
lo cual se obtendria una resistencia perifé-
rica baja, y paso de mayor proporcién de
sangre arterial al lado venoso, que ni per-
fundiria capilares ni cederia su oxigeno,
manteniendo al mismo tiempo retorno ve-
noso y gasto cardiaco elevados atin en pre-
sencia de una insuficiencia del miocardio.
Es posible, sin embargo, que existan otras
explicaciones en funcién de alteraciones mi-
crocirculatorias que impidan la liberacion
capilar o el consumo celular del oxigeno.

En la figura 6 se presenta otro caso de
shock séptico con pardmetros similares, sélo
que a diferencia de aquél, el tratamiento pre-
coz y la resolucion rapida del factor causal
modificaron de inmediato el cvadro. Al
igual que el caso de la figura 7, y a dife-
rencia del anterior (Fig. 4), la aplicacion
temprana de corticoesteroides a dosis farma-
cologicas produjo mejoria evidente con mo-
dificacién de los signos clinicos basicos. Es-
to nos lleva a mencionar otra de las posibles
alteraciones fisiopatologicas. Weil (8), en-
tre otros autores, ha mencionado en varias
ocasiones la utilidad de esta droga, e incluso
en series estadisticas ha observado una me-
nor mortalidad mediante su aplicacion.

Recientemente Fine y Cols (9) refieren
haber encontrado mediante microscopio elec-
trénico, alteraciones en las miofibrillas de
la pared de los pequefios vasos cuando ya
no responden a las catecolaminas; esta le-
sién puede evitarse o corregirse con cortico-
esteroides y su desaparicién coincide con
mejoria hemodinamica. El conocimiento pre-
ciso de la accion directa de las endotoxinas
sobre el arbol vascular, y de todos estos
cventos de la microcirculacién, contribuiran
en el futuro a un mejor entendimiento y
enfoque de estos problemas.

Volviendo a la figura 1, puede observarse
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Fig. 4—Shock séptico “Liperdindmico”.—El estudio inicial muestra volumen sanguineo
normal, oliguria marcada, presién venosa central de 15, hipotensién arterial, indice car-
diaco normal, resistencia periférica baja, diferencia arteriovenosa de O, de 2.8 volu-
menes y acidosis metabdlica. La respuesta al tratamiento fue deficiente y un segundo
estudio muestra datos similares, con aumento del indice cardiaco y disminucién de la
diferencia arteriovenosa de O.. Esta dltima se amplia poco antes de fallecer el paciente.
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que las alteraciones del equilibrio 4cido-base
estan relacionadas también con las transfu-
siones y soluciones administradas, y tam-
bién en gran parte, con las alteraciones res-
piratorias. A este respecto, solo sefialare-
mos que en el aparato respiratorio se en-
cuentra por ahora uno de los principales
problemas para lograr la sobrevida de estos
pacientes, que es mayor en los de edad avan-
zada. Moore (10) ha resumido con el nom-
bre de insuficiencia pulmonar progresiva
esta alteracion frecuente que sigue general-
mente cuatro pasos bien delimitados: 1) hi-
perventilacion con alcalosis, como producto
de la demanda aumentada de oxigeno, aun
sin dafio respiratorio; 29 disminucién de
pO, arterial que indica la iniciacidn del dafio
y de la insuficiencia respiratoria; 3) mayor
rdisminucién de el pO, arterial, refractaria a
'administracién de mayores concentraciones
“ de oxigeno, por aumento progresivo de la
anastomosis o ‘“shunt” pulmonar y 4) aci-
dosis respiratoria con elevacién de el pCO..
La sobrecarga que impone el estado de

Fi1c. 5.—Estos nomogramas, usados por Del Guercio et al. (6) muestran: funcion ven-
tricular deficiente que mejora con el tratamiento, tono vascular neto disminuido y pro-
bablemente aumento de comunicaciones precapilares.

shock al corazdn; la disminucién del riesgo
coronario cuando hay disminucién de la pre-
sion arterial y el estado previo de este or-
gano condicionan la gravedad del dafio car-
diaco. Nosotros hemos disefiado la figura
8 para esquematizar los principales factores
promotores de shock y que Guyton y Crowell
(11) han sefialado como causales de depre-
sion miocardica progresiva, y finalmente
irreversible : disminucién del flujo cerebral,
flujo coronario, nutricién del sistema vascu-
lar, aumento de la permeabilidad capilar,
isquemia tisular con liberacién de substan-
cias téxicas y coagulacidn intravascular; to-
das ellas actuando mediante descenso cada
vez mayor del retorno venoso y gasto car-
diaco.

Los cambios fisiopatoldgicos del corazon
pueden estar presentes aun en ausencia de
modificaciones importantes en los parame-
tros ordinarios. En la figura 9, de una en-
ferma que presento hemorragia gastrointes-
tinal grave, puede observarse descenso mo-
derado de la presion arterial y de las diure-

— 18 —
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Fia. 6.—-Shock séptico con peritonitis aguda. Se observa depresién miocirdica impor-
tante (p.v.c.: 20 em H.O: volumen-latido disminuido; trabajo ventricular: 36 gm- -mt.;
dzsmmuczon moderada de el pO: arterial y defwwnte consumo periférico de oxigeno.
» La digitalizacién, corticcesteroides y drenaje quzrurgwo corrigieron el shock. Al dia
siguiente los pardmetros fueron casi normales.

is, que coincide con aumento de la hemo- Lstos datos se observan mejor en el mono-
rragia; sin embargo, se produjo también grama de funcién ventricular (fig. 10).

disminucion de la eficacia del miocardio La disminucién del flujo disminuye el fil-
(con disminucién del indice de volumen- trado glomerular. Esta insuficiencia prerre-
latido y del trabajo del ventriculo izquierdo) nal puede llegar a la insuficiencia renal casi
y presion venosa inferior a 10 cm. de agua. siempre por necrosis tubular aguda, median-
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SHOCK SEPTICO DIVERTICULITIS AGUDA-PERFORACION
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Fi16. 7.—Shock séptico por perforacion de un diverticulo sigmoideo. La aplicacion
. temprana de corticoesteroides y la administracién suficiente de
liquidos i.v. corrigieron el shock. '
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te la misma disminucién de flujo, deshidra-

mo muscular, izquemia medular (12), etc.

FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK

(GUYTON Y CROWELL)
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Fic. 8. —Este esquema se basa en las ideas de Guyton y Crowell y muesira las seis
causas bdsicas mediante las cuales se produce alteracion
- miocdrdica irreversible en el shock.

Algunas relaciones entre el padecimiento

tacion, circulacion anormal de pigmentos principal y estas alteraciones no tienen siem-

proteicos, efecto inespecifico del traumatis-
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pre cxplicaciones satisfactorias, aunque exis-
ta relacidon de causa-efecto. ILa figura 10 co-
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F16. 9.—Hemorragia grave en pacientes de 73 aiios de edad. Se observé awmento de

la hemorragia y disminucion del volumen sanguineo total. El indice cardiaco era mor-

mal y la p.c. 10 em de agua; sin embargo disminuyd tanto el indice de-volumen-latido
como el trabajo ventricular. ,

rresponde a una paciente hipoproteinémica produjo de inmediato una diuresis profusa
con absceso subfrénico por pelviperitonitis con disminucién progresiva del edema. Ade-
previa, que presentaba oliguria y edema pro- mas de subrayar la importancia del factor
eresivo. El drenaje quirirgico del absceso primario, lo anterior podria hacernos pensar
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F16. 10.—Nomograma de funcion ventricular correspondiente a la enferma de la Fig. 8.
Se observa funcion ventricular inicialmente buena que disminuyé. La digital mejoré
la situacion y se toleré la operacion sin incidentes.

en alteraciones esplicnicas, sobre las cuales
Tine y Cols. (13) han insistido desde hace
varios afios. Sin embargo, creemos que den-
tro del tiempo fijado a esta presentacion
sean suficientes los aspectos fisicopatoldgicos
que nos hemos permitido recordar.

»

RESUMEN
.

Se presenta una revisién de las causas fun-
damentales del shock, del mecanismo hemo-
dinimico inicial que lo desencadena y que
produce una disminucién importante del flu-
jo sanguineo en algunos territorios, debido
a constriccién precapilar y postcapilar. La
vasoconstriceiéon precapilar es sobrepasada

—923 —

ulteriormente por vasodilatacién de origer
humoral local. Se revisan los datos un tantc
paraddjicos que se encuentran en pacientes
con shock séptico considerado hiperdinimi-
co. Se mencionan las consecuencias reold-
gicas de las alteraciones microcirculatorias
las alteraciones del equilibrio Acido-base y
las principales consecuencias respiratorias
cardiacas y renales de estos problemas. S
presentan seis casos que ilustran algunos d
estos mecanismos : alteraciones de la micro
circulacién, estados hiperdindmicos en caso
de shock séptico, efectos de los corticoeste
roides aplicados en forma temprana, disfun
cién miocardiaca inicial y accién del padeci
miento principal.
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F1e. 11.—Absceso subfrénico. Antes de la operacién, la administracion de soluciones

intravenosas no logré disminwir la oliguria. La paciente mantuvo volumen sanguineo

elevado y la p.v.c. se encontré por arriba de 10 cm de H:0. Cuando se adminisiraron

liquidos se observé awmento del edema subcutdneo. A partir del drenaje quirirgico y

desde el transoperatorio se obtuvo diuresis abundante (100 a 300 m! por hora), y a pe-

sar de que se mantuvo un equilibrio de liguidos similar al periodo preoperatorio, se
observé disminucion progresiva del edema.
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DISCUSION

Pregunta:

En esta sintesis sobre los mecanismos fi-
siopatolégicos, en la que se ha hecho una
divisién de los mismos; ¢ Podriamos con-
siderar que esa divisién es vilida para los
aspectos iniciales del shock, y que posterior-
mente, a medida que pasa el tiempo, o el
estado de shock se profundiza estas divisio-
nes ya no pueden establecerse, sino que los
mecanismos se combinan?

Dr. Villagon:

Yo creo que cuando vemos un enfermo
chocado podemos establecer diferencias en
funciéon del mecanismo inicial y del trastor-
no hemodinamico basico. Claro esta que el
estado previo de los organos es lo que con-
diciona la evoluciéon del estado de shock.
Esto lo observamos con frecuencia cuando
vemos, por ejemplo, hemorragia por varices
esofdgicas repercutiendo la anoxia especial-
mente sobre el higado entrando estos enfer-
mos en coma hepatico.

Pregunta:

; Usted diria que el shock es un proceso
principalmente dinamico que cbligaria a vi-
gilar mediantc monitor los eventos hemodi-
namicos en forma constante para conocer
las alteraciones fisicpatoldgicas que estan
cambiando y poder establecer las indicacio-
nes terapéuticas adecuadas?

Dr. Villazén:

Si, desde luego, yo creo que es un fend-
meno, como usted lo ha dicho principal-
mente dinimico. En el curso de las horas
cambian totalmente las situaciones y enton-
ces, st uno no puede obtener todos los datos
en forma rapida para aplicar las medidas
terapéuticas adecuadas en ese momento, pro-
bablemente unas horas después existiran
nuevos faclores aue obliguen a cambiar la
terapéutica y algunas acciones farmacolo-
gicas serdin diferentes o va to acttien, o
bienn, se nccesiten mecanisnos de resucita-
cion mas intensos.
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Pregunta:

¢ Se han efectuado estudios sobre la posi-
bilidad de modificar las fistulas arteriove-
nosas precapilares mediante administracion
de esteroides en los casos de shock toxico,
como el que usted present6?

Dr. Villazén:

Que yo sepa, el tratamiento de estas posi-
bles fistulas arteriovenosas es desconocido.
St {uera cierto este mecanismo, habria que

M g

pensar que hay realmente una vasoconstric:
cion muy intensa distal a la comunicacior
precapilar y entonces logicamente se anto-
jaria usar vasodilatadores y desde luego, s¢
ha dicho que los corticoesteroides tiener
accién vasodilatadora. Es posible que st
efecto protector de la membrana celular y
los hallazgos que se mencionaban antes de
Fine v su grupo, sean en realidad campos
que prometen aclarar la accién de estos far-
macos.

orocad, 3
Ji
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