Hemodinamica en el estado de shock

NO de los problemas mas graves a los
que se enfrenta el cirujano y el anes-
tesiologo es el diagndstico y tratamien-
to de los estados de shock, va que de

la oportunidad de la intervencion quirtrgi-
ca y la habilidad para seleccionar el proce-
dimiento anestésico adecuado depende en
gran parte el futuro de estos pacientes.

Il estado de shock, cualauiera que sea la
causa, es debido a la insuficiente perfusion
tisular de los Organos vitales; existe una
amplia variedad de padecimientos que en un
momento determinado se asocian o producen
este sindrome. .o mas importante es la iden-
tificacién precisa de las anormalidades he-
modinamicas ya que, aun conociendo el diag-
nostico clinico, existe siempre la tendencia
a corregir el signo mas facilmeate recono-
cible que es la hipotensién, mediante el uso
de vasopresores, habiéndose dermostrado cli-
nica y experimentalmente que tal medida
es contraproducente, ya que reduce mas el
inadecuado flujo sanguineo tisular. -

En vista de que la supervivencia de los
pacientes en estado de shock depende de la
correcta atencion médico-quirdrgica deriva-
da del diagnéstico clinico; la celeridad con
que se instale la terapéutica basada cn el
diagndstico hemodindamico es decisiva para
el paciente.
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La investigacién en el terreno de la he-
modindmica ha venido a resolver muchas
de las incognitas de este intrincado proble-
ma, sin embargo, la imposibilidad para do-
tar a los hospitales de tan costosas unida-
des electrénicas especializadas, ha hecho que
en nuestro medio, no pueda desarrollarse
aln este aspecto tan iniportante; no obstan-
te, algunos investigadores como Border (3)
y Del Guercio (17) han establecido la uti-
lidad de métodos simples y econdémicos pero
valiosos y de gran ayuda para el conocimien-
to de las anomalias hemodinamicas y efec-
tuar un tratamiento més racional no basa-
do en el emf)irismo. (3), (11), (12), (17),
(21), (25), (29), (31), (32), (42), (43),
(46), (50).

El objeto de esta comunicacion es pre-
sentar el tratamiento de algunos enfermos,
guiados por su estado hemodinidmico, y es-
peramos que sean de alguna utilidad para
quienes tienen interés en estos aspectos. Es-
te tema ha sido para nosotros motivo de es-
tudio por varios afios. (35), (36), (37),
(38), (39).

MATERIAL Y METODOS

Ll material del presente estudio lo for-
man trece pacientes del sexo femenino cuya
edad oscilo entre 22 y 40 afios, recibidas
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en la sala de recuperacién y que fueron tra- pacientes en estado critico, segun el con-
tadas antes de la intervencion, durante la  cepto de Weil (50) quien lo define asi:
misma, en el periodo postoperatorio o en’el  “(pacientes)... cuya enfermedad o agre-
postparto inmediato; se les consideré como sién sufrida . es de tal magnitud que el de-

PARAMETROS DE QUE DISPONEMOS EN LA ACTUALIDAD PARA
UN MANEJO MAS RACIONAL DEL PACIENTE EN ESTADO CRITICO.
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F16. 1.—Pardmetros de que disponemos en la actualidad para un manejo mds
racional del paciente en estado critico.
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terioro de las funciones vitales es tan im-
portante que, de no tomarse medidas para
mantener una circulacién y ventilaciéon ade-
cuadas, su supervivencia cstd seriamente
amenazada”. Claro estd que existen grados
y que se trata por tanto de pacientes cuya
observacién detenida nos indica que debe-
nics instituir una terapéutica para corregir
tanto la causa como las alteraciones hemo-
dinamicas y evitar el empeoramiento de su
estado.

La mayor parte de nuestras pacientes pre-
sentaron hipotension, taquicardia, taquip-
nea, palidez, oliguria, sudoracién, antece-
dente de hemorragia por maniobras quirar-
gicas u obstétricas, fiebre en algunos casos,
o porque se les administré medicamentos de-
presores.

El método establecido por nuestro depar-
tamento para el estudio hemodinamico fue
el siguiente :

1. Presion arterial por el método auscul-
tatorio.

2. Frecuencia cardiaca por palpacién o
auscultacion precordial.

3. Presion venosa central.

4. Diferencia arteriovenosa de oxigeno.
Método volumétrico de Border.

5. Hematécerito central y periférico.

6. Gasto urinario continuo (sonda de
Folev).

7. Frecuencia respiratoria.

8. Temperaturas bucal y axilar.

>

1. Presion arterial. Por el método aus-
cultatorio y el palpatorio se obtienen datos
inexactos, sobre todo cn los estados de
shock. Cohn (13) ha demostrado discre-
pancias notables entre este método y las ci-
fras obtenidas mediante la introduccién de
catéteres en la aorta o arteria femoral.

2. Presién wenosa central. Mediante la
introduccion de un catéter largo de Viscarra

N 16 para PVC, cuya longitud es de 70

SUERO
SALINO

MANOMETRO

Fig. 2—Técnica de determinacion de lu
presién venosa central,

cm. de preferencia a través de alguna de
las venas del pliegue del codo hasta alcan-
zar la region auricular (Fig. 2). Si esto no
se logra usamos la via de la vena yugular
externa para cuyo fin se utiliza la aguja
del Intracath Bardic N? 14 por cuya luz
introducimos el catéter N? 16 de Viscarra;
por esta via no preferimos la aguja de Vis-
carra porque no reune las caracteristicas
atraumaticas minimas. En las maniobras
para la puncién percutinea de la vena sub-
clavia cuya técnica ha sido descrita por al-
gunos autores (24), (37), (Fig. 3), selec-
cionamos la aguja del Intracath Bardic y su
catéter cuya longitud es de 15 cm. puede
alcanzar hasta las inmediaciones de la vena
cava superior, o bien el catéter Viscarra N?
16 para obtener mayor profundidad, con-
trolando su paso por medicion, por electro-
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cardiograma intracavitario segiin el patrén
descrito por Del Guercio (17), o por méto-
do radiolégico. La identificacion del nivel

de profundidad del catéter es importante,
puesto que el sitio en que se coloca da varia-
clones en los resultados.

PUNCION PERCUTANEA Df LA SUBCLAVIA
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F16. 8.—Funcion percutinea de la subclavia.

Debe obtenerse el punto cero (0) que
corresponde a la mitad de la longitud de la
cara anterior a la cara posterior del térax;
este punto se debe referir al sitio donde se
instale una regla de medicién comfin, efec-
tudndola con un nivel. De una manera ge-
neral las oscilaciones de la muesca del liqui-
do al nivel del tubo por inspiracion y es-
piracién profunda, su elevacién por la ma-
niobra de Valsalva o los movimientos trans-
mitidos de la presidén intrauricular son sufi-
cientes para cerciorarnos que el catéter ha
alcanzado un sitio adecuado. (22), (25),
(26), (36), (Fig. 4).

3. Diferencia arteriovenosa de oxigeno.
(Tig. 5). Seguimos la técnica descrita por

Border (3) cuyo equipo consiste en una je-
ringa de tuberculina a la que se retira el
émbolo, una jeringa de 10 ml, de preferen-
cia de plastico, y una llave de tres vias a
la que se adiciona una aguja de cualquicr
diametro en el extremo opuesto a la jerin-
ga de 10 ml.

a) Se llenan con solucién de heparina la
llave de tres vias y la jeringa de 10 ml.

b) La jeringa de tuberculina se llena con
un mililitro de suero.

¢) Se obtienen 11 ml. de sangre por et
catéter central y se nivela hasta los 10 ml.
para conectarse con la llave de tres vias.

d) Se toman de 0.75 a 1 ml. de oxigeno
de cualquier via.
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DISPOSITIVO PARA LA PRESION NERVIOSA CENTRAL

F16. 4.—Dispositive para la presion venosa central,

e) Se fija bien con Jos dedos el émbolo
de la jeringa de 10 ml. ‘

) Se comunica la jeringa de 10 ml. con
la de tuberculina para recalibrar el nivel
en 1 ml ’

g) Se aislan ambas jeringas y se inician
pequefios movimientos oscilatorios durante
diez minutos.

h) Se comunican las dos jeringas obser-
vando las décimas de ml. que desciende la
columna en la jeringa de tuberculina, cifra
que multiplicada por diez nos dard el por-
centaje de volimenes de oxigeno captado por
la sangre venosa; esta operaciéon nos pro-

porciona la diferencia arteriovenosa de oxi-
geno de una manera aproximada, puesto
que el procedimiento correcto se realiza me-
diante la obtencién de sangre arterial para
conocer la saturacion de oxigeno, sin em-
bargo, este resultado nos da una idea de la
capacidad tisular para la captacion de oxi-
geno en relacién con el gasto cardiaco.

4. Hematdcrito central y periférico. Se uti-
lizan tubos con heparina para microhema-
tocrito; las muestras se obtienen de un orte-
jo o del 16bulo de la-oreja, sin hacer pre-
sion, asi como del catéter central, realizan-
do varias tomas para obtener un valor pro-
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PEQUENO VAN

SLYKE VOLUMETRICO. (JOHN BORDER, M.D.)
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Fic. 5.

medio, los tubos con la sangre se colocan
en una centrifuga de alta velocidad y el re-
sultado se obtiene a los cinco minutos. (15),

(20).

5. Gasto urinario. Se coloca una sonda
- .y

de Foley para efectuar la medicién de la

cantidad de orina en la unidad de tiempo.

6. Frecuencia cardiaca v respiratoria. Por
¢l método comun.

7. Temperatura. Mediante  termometros
de mercurio colocados, tanto ¢n la cavidad
bucal o en la axila.

Debemos insistir en que estas mediciones,
aunque aparentemente sencillas, deben prac-
ticarse con toda acuciosilad y preferimos
que un parametro sea claborado siempre
por la misma persona para
margen de crror.

disminuir el

—3

Pequeno Van Slyke volumétrico. (John Border, M.D.).

RESULTADOS

De los casos analizados se puede elabo-
rar la siguiente clasificacion:

1. Los casos 1, 2 y 3, estado de choque
cuyo factor predominante es la hemorragia.

2. Los casos 4, 5, 7 v 8, con la scpsis
como factor principal.

3. El caso 6 con asociacién de seps's y
hemorragia.

4. Los restantes 9, 10, 11, 12 y 13 rcla-
cionados con anomalias de tono vascular o
msuficiencia del miocardio, en el orden co-
rrespondiente (deshidratacién y drogas, ana-
filaxia, taquicardia paroxistica, neumonijtis
por aspiraciéon y colapso por cardiopatia
reumatica).

2
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CARACTERISTICAS HEMODINAMICAS

Primer Grupo

Presion arterial sistematica. Baja
Frecuencia cardiaca. Alta
Presion venosa central. Baja
Diferencia A/V de oxigeno. Variable
Hematdcrito central. Bajo
Hematdcrito periférico. Bajo
Gasto urinario. Bajo
Frecuencia respiratoria. Alta
Temperatura. Variable
Segundo
Presién arterial. Baja
Frecuencia cardiaca. Alta
Presién venosa central. Alta
Diferencia A/V de oxigeno. Variable.

80 mm. Hg. o menos.

100 — 120 x minuto.

4+ 5a 4 30— 3 ml de agua.
de 7 a 3 voliimenes por ciento.
menos de 20.

menos de 20.

menos de 25 ml. por hora.

30 por minuto.

36° a 38° C.

Grupo

60 mm. Hg. o menos.

mas de 100 x minuto.

mas de 15 ml. de agua.

de 7 a 2 volimenes por ciento.

Hematécrito central. Normal o alto de 30 a 40.

Hematécrito periférico. Alto de 35 a 54.

Relacion C/P. Aumentada de 5 hasta 25 por ciento.
Gastro urinario. Disminuido menos de 20 ml. por hora.
Frecuencia respiratoria. Aumentada mas de 30 minuto.
Temperatura. Alta mas de 38°C.

Tercer Grupo

Presion arterial. Baja
T'recuencia cardiaca. Alta
Presion venosa central. Variable
Diferencia A/V de oxigeno. Variable
Hematécrito central. Normal
Hematécrito periférico. Normal
Relacion C/P. Normal
Gasto urinario. Disminuido
Frecuencia respiratoria. Aumentada
Temperatura. Variable

menos de 60 mm. Hg.

mas de 120 x min,

de + 5 a 4 30 ml. de agua.
de 2 a 6 vols. por ciento.

mas de 30.

mas de 30.

de 1 a 2 por ciento.

de cero a 30 ml. por hora.
de 26 a 40 por minuto.

de 34° a 37° C.

La figura 6 representa la posible relacion
entre el gasto cardiaco y la presion venosa
central entre algunos de los casos clinicos,
puesto que en su totalidad seria bastante
dificil de lograr; sefialamos los casos 1, 2,
3,5 6,7, 8y 13; su lectura inicial y las

flechas que indican las secuencias de las
mismas durante el tratamiento.

La figura 7 representa la posible relacion
entre el gasto cardiaco y la diferencia A/V
de cxigeno en la cual tampoco se presentan
todos los casos puesto que la imagen apa-

— 33—
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ESTADOS DE CHOQUE. RELACION DEL GASTO CARDIACO Y LA

PRESION
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Fic. 6.—Estados de choque., Relacion del gasto cardiaco y la presion venosa central.

receria saturada y confusa; se selecciona-
ron los casos 1, 2, 4, 6, 7, 9 y 12 por consi-
derarlos de mayor interés; las flechas mues-
tran las variaciones durante el tratamiento.

La figura 8 es un intento de relacionar
el hematdcrito con el gasto cardiaco sefia-
lando la relacién lineal de ambos parame-
tros; los cascs analizados aparecen en circu-
los. Son ostensibles los cambios observados
en la hemodindmica de estas pacientes, re-
saltando la importancia que presenta, para
su control terapéutico, la constante observa-
cién clinica de las mismas,

COMENTARIO
El gran impulso que ha recibido la inves-

tigacion gracias a la ingenieria electrdénica
aplicada a la medicina, (50) ha permitido

un mayor conocimiento de las alteraciones
hemodinamicas que ocurren en los mas va-
riados padecimientos que producen un es-
tado de insuficiencia circulatoria progresiva
en los que el gasto cardiaco se torna inade-
cuado para satisfacer los requerimientos ti-
sulares; tal alteracién constituye la caracte-
ristica fundamental patolégica (perfusidn
tisular insuficiente), segtin la definicidn del
estado de choque (Bloch). Teniendo pre-
sente tal modificacion, la conducta terapéu-
tica de estos pacientes se harid de una ma-
nera mas racional. (4).

Cualquiera que sea la causa productora
de estas alteraciones, y siendo tres los com-
ponentes de la circulacidn, a saber: el cora-
z6n ; volumen circulante y tono vascular; el
estudio debera orientarse a conocer las mo-
dificaciones de uno, dos o los tres factores
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ESTADOS DE CHOQUE.-RELACION DEL GASTO CARDIACO Y LA DIFERENCIA
ARTERIO-VENOSA DE OXIGENO.
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GASTO CARDIACO EN RELACION CON EL HEMATOCRITO
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citados; de aqui se desprende la importan-
cia del estudio hemodinamico, o sea, ¢l co-
nocimiento de la capacidad de la bomba
{gasto cardiaco y trabajo del miocardio)
(gramo-m?), el volumen circulante (retor-
no venoso y presiéon venosa central) y el
tono vascular (estado de la resistencia pe-
riférica) ; el estudio de estas variables de la
fisiologia cardiopulmonar y de la farmacolo-
gia nos permite una amplia comprension de
los fenémenos (ue se presentan asi como
adoptar cl tratamiento mas apropiado (4),
(6), (11), (21), (23), (29), (31), (32),
(41), (42), (43).

En la actualidad los grandes centres hos-
pitalarios poseen las unidades moviles de
cateterismo que permiten conocer el gasto
cardiaco por los métodos de dilucion del co-
lorante, derivindosse de acui cl estudio de
las resistencias; éste se obtiene al dividir
la diferencia entre la presion arterial media
y la presion venosa central por®cl gasto car-
diaco, operacion sencilla por matematicas
que en idéntica manera nos ayuda a de'er-
minar el trabajo real del miocardio. El vo-
lumen circulante puede determinarse me-
diante el cdlculo del volumen sanguineo con
el uso de substancias marcadas, o por un
método indirecto pero mas eficaz constitui-
do por la medicion constante de la presion
venosa central aue segin expresion de Lille-
hei, “es la medida dinamica del volumen
circulante efectivo”. Ademdis de¢ la unidad
de cateterismo, es imprescindible poseer un
aparato para la determinacién de gases en
sangre: pO., pCO,, asi pH, puesto que el
complejo pulmonar es afectado por los tras-
tornos hemodindmicos, asi como las altera-
ciones ventilatorias son capaces de originar,
perpetuar o agravar los trastornos hemodi-
namicos (9), (11), (14), (18), (19), (29),
(41), (44), (46).

El alto costo de estos dispositivos y la
necesidad de expertos cn su manejo, per-
fectamente entrenados e inclusive con cono-

cimientos de ingenieria electrdnica, ha im-
pedido adquirirlos en un buen nimero de
partes, v por ello, Del Guercio y colabora-
dores en la ciudad de Nueva York han idea-
do métodos sencillos y econdmicos para lo-
grar la valoracion de los pacientes. Median-
te estas ideas nosotros hemos iniciado nues-
tros estudios elaborando una grafica en la
que se observan los cambios de los parame-
tros ya senalados en el capitulo de métodos.
s imperativo una correlaciéon simultinea
para determinar las alteraciones que sufren
los factores cue mantienen la circulacién,
y que ya sefialamos: la bomba, el volumen
y el tono.

Reunimos trece casos cuya agrupacion
desde un punto de vista empirico nos per-
mite la comprension de estos problemas.

¥l primer grupo en Gue el factor predo-
minante fue Ja hemorragia, encontramos
una presién arterial baja, frecuencia car-
diaca alta, presién venosa central baja y
aunque la diferencia A/V de oxigeno fue
variable, en un caso aparecié reducida y en
los demas fue amplia, a mas de 5 volime-
nes por ciento, lo que de una manera gene-
ral mdica una mayor extraccién de oxige-
no en un volumen circulante reducido. Sin
embargo, la reduccidn de la diferencia A/V
de oxigeno a menos de 4 voltimenes por
ciento puede indicar (ue, aunque exista
hipovolemia, los cortocircuitos, probable-
mente debidos a la vasoconstriccion, no per-
miten una mayor extraccion de oxigeno a
nivel tisular v la sangre pasa al corazén de-
recho con mayor cantidad de oxigeno.

El hematdcrito, tanto central como peri-
férico, cuando es bajo, indica que existe
pérdida sustancial de masa globular. Estos
datos obligan a pensar quc este grupo ha
presentado un bajo gasto cardiaco por dis-
minucién del volumen circulante por he-
morragia. El gasto urinario es un reflejo
de la hipovolemia, peroc ademas puede estar
influido por la vasoconstriccién renal. La
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frecuencia respiratoria elevada demuestra un
estado compensatorio de la ventilacion, con
el objeto de procurar mayor saturacién de
oxigeno y a su vez una mayor eliminacion
de CQO,, compensando la acidosis metaboli-
ca que casi siempre acompafia a los estados
de bajo gasto cardiaco. La temperatura fue
variable, pero es importante sefialar que
debe permanecer alerta a una asociaci6n
de sepsis, capaz de alterar el cuadro hemo-
dinamico, por lo que los antibidticos deben
administrarse oportunamete (1), (5), (16),
(21), (25), (29), (35), (39), (43).

El segundo grupo esta integrado por pa-
ciente con predominancia de la sepsis,
aunque en algunos casos se asoci6 la hemo-
rragia; en estos individuos las variaciones
hemodinamicas son diferentes: la presion
arterial es mas baja, la frecuencia cardiaca
es mis alta, presion venosa central elevada,
la diferencia A/V de oxigeno es variable,
aungue en la mayor parte de los casos fue
inferior a 4 volitmenes por ciento. El hema-
tocrito central como el periférico fueron ele-
vados, pero el dato de mayor importancia
lo constituyd la diferencia entre ambos, con
cifra menor el hematécerito central (20) que
el periférico; en un caso de peritonitis ge-
neralizada el hematécrito central fue de 28%
y el periférico de 54%. La diuresis fue mas
reducida que en cl grupo anterior y la fre-
cuencia respiratoria mas elevada; asi como
la temperatura corporal.

Este grupo es diferente del anterior pues-
to que las alteraciones son predominantes
sobre la bomba y el tono, con reduccién ma-
yor de la presién arterial tal vez por dis-
minucién de las resistencias periféricas cau-
sadas principalmente por probables cortocir-
cuitos caracteristicos de la sepsis, y una pre-
sién venosa elevada o con ascensos rapidos
después de la administracién de liquidos, lo
que sefiala una disminucién de la contractili-
dad adecuada del miocardio. Siegel y Del
Guercio insisten en la importancia de la

.

dP/dT, que es la velocidad de la contraccidn
de la fibra miocardica que se deprime con
la endotoxina fundamentalmente, signo qué
aparece antes de cualquier otro dato clinico
de insuficiencia aguda del miocardio (14),
(18), (19), (44).

La diferencia A/V de oxigeno reducida
es uno de los datos mas interesantes, ya que
se piensa sea originada por los cortocircui-
tos ocasionados ner material vasoactivo que
mantiene cerrado el capilar, pero dilatadas
las anastomosis arteriovenosas; esto permite
que la sangre circule con mayor rapidez,
que el tejido no extraiga la suficiente canti-
dad de oxigeno, lo que reduce la diferencia
A/V con la falsa impresion de un gasto
cardiaco normal o alto; tales estados se cla-
sifican de hiperdinamicos. Como en la ac-
tualidad estos conceptos no han sido acla-
rados definitivamente, los autores suponen
que también pueden estar producidos por
una desviacién de la curva de la hemoglo-
bina hacia Ja izquierda o a una capacidad
de la mitocondria para captar el oxigeno.
T.os hematdcritos dan la idea de estanca-
miento periférico, situacion que amenaza con
producir el sindrome de coagulacion intra-
vascular diseminada. (28) La oliguria es
mas considerable, probablemente por lo co-
mentado con anterioridad, por vasocons-
triccion y agregacion celular. La frecuencia
respiratoria es mayor, probablemente a cau-
sa de que los cortocircuitos a nivel pulino-
nar, que contribuyen a la hipoxia, aumen-
tan la frecuencia. (9), (10), (11), (18),
(19), (32), (44).

El tercer grupo con una etiologia dife-
rente, nos permite apreciar alteraciones he-
modinamicas importantes, asi como que
cualquier agresion repercute en los tres com-
ponentes de la circulacién. El primer caso
se debe a depresion por medicamentos y des-
hidratacién, en el cual hay un bajo gasto
cardiaco manifestado por hipotensidn, taqui-
cardia, descenso de la presion venosa cen-



tral, diferencia A/V aumentada, hematocri-
to aparentemente normal, oliguria intensa
y taquipnea.

Il caso diez en el cual la administracion
de material radioopaco origind el colapso de
la paciente manifestado por desaparicion de
las cifras tensionales, taquicardia, presion
venosa central aparentemente normal, reduc-
cién de la diferencia A/V, descanso del he-
matdcrito pero con gradiente elevado, anu-
ria e hipotermia. Este caso es bastante ilus-
trativo, ya que mas que las alteraciones del
volumen, las modificaciones del tono vascu-
lar predominan dando origen a vasocons-
triccion capilar intensa (anuria, reduccidn
de la diferencia A/V de oxigeno e hipoter-
mia). Sin embargo, la presencia de corto-
circuitos tratan de mantener un gasto car-
diaco cercano a la cifra normal (27).

Ll caso once con taquicardia paroxistica
postlegrado, cuya causa no se pudo deter-
minar, dio origen a variaciones francas en
Ja. hemodindmica caracterizada por bajo
gasto cardiaco, hipotension, aumento de la
presion venosa central a + 30 sin modificar
el hematocrito ni la diuresis. (32).

I5l caso doce en el que la administracion
de drogas analgésicas, al disminuir los re-
flejos, propicié la aspiracion de contenido
gastrico; la presencia de hipertensién y ta-
quicardia probablemente originada por hi-
poxia; al alza de la presiéon venosa central
a causa de la obstruccion respiratoria e hi-
poxia del miocardio; la diferencia A/V de
oxigeno era normal asi como el hematdcri-
to; anuria de origen reflejo y taquipnea co-
mo resultado de la lesion pulmonar (42).

El caso trece es una cardidpata en tra-
bajo de parto en la que la administracién de
Demerol originé una depresién de la fibra
cardiaca manifestada por hipotensién, ta-
quicardia, elevacién de la presion venosa
central y taquipnea.

Como puede observarse, la terapéutica se
dirige a controlar el factor predominante
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del cuadro clinico en un momento del exa-
men por lo cual no es posible sefialar una
norma de tratamiento; sélo una acuciosa
interpretacién de los datos clinicos y un am-
plio conocimiento de la farmacologia sefia-
lard ¢l tipo de medicamento o liquido re-
querido, asi como el momento preciso para
suspender su administracion una vez logra-
do ¢l objetivo.

De una manera general, en el primer gru-
po sefialamos que los liquidos deben admi-
nistrarse en la cantidad necesaria mediante
la medicién continua de la presién venosa
central para impedir una sobrecarga o insu-
ficiencia del miocardio a causa del padeci-
miento intrinseco. Recomendamos la solu-
cion de Hartmann, sangre total y substitu-
tos de plasma, asi como el bicarbonato de
sodio; sus indicaciones y peligros han sido
descritos con amplitud en la extensa biblio-
grafia al respecto. (1), (2), (7), (10),
(16), (30), (31), (33), (34), (40), (45),
(47), (48), (49).

Xl manitol se us6é para prevenir la insu-
ficiencia renal en presencia de oliguria, pe-
ro su administracién debe ser simultanea o
consecutiva a la hidratacién, ya que es capaz
de provocar efectos adversos, si no se toma
esta precaucion. (8).

En el segundo grupo con predominio de
las alteraciones del tono vascular, los corti-
coides se utilizaron en dosis masivas y los
vasodilatadores asociados siempre a la ad-
ministracién de liquidos. Los digitalicos y
el isoproterenol se usaron en presencia de
insuficiencia del miocardio, manifestada por
el alza de la presiéon venosa central. Ios
agentes inotrdpicos positivos deben adminis-
trarse con frecuencia mayor de la que ac-
tualmente se supone. (6), (7), (10), (11),
(21), (30), (31), (44). En caso de au-
mento del gradiente del hematdcrito, consi-
deramos al dextran de bajo peso molecu-
lar** como uno de los liquidos de cleccién
de

** Dextran

(Rheoma-
crodex).

bajo peso molecular
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para mejorar la perfusion tisular al dismi-
nuir la resistencia periférica; porque en la
actualidad acaba de aparecer un nuevo pro-
ducto derivado de polipéptidos polimeriza-
dos* derivados de la gelatina, cuya princi-
pal accién es como substituto de volumen,
con una accién mas prolongada de 5 horas
sobre la cxpansién del volumen circulante
en contraposicién con la accién mas corta
de una hora del Rheomacrodex. Este pro-
ducto, al tener una molécula tipo albuminoi-
de, con carga electrolitica negativa, impide
la agregacidon globular, v la elimina de in-
mediato por via renal, mejorando la filtra-
cién glomerular.

Es aconsejable el uso de plasma fresco
y la albiimina en peritonitis generalizada o
sepsis puesto que existe una franca dismi-
nucién del volumen plasmatico, deplecién
de proteinas y aumento de la masa globu-
lar. (10), (15), (16), (35), (37).

Es preciso sefialar que en caso de neumo-
nitis por aspiracién es necesario la aplica-
cién del ventilador Bird; es de primordial
interés el examen de la ventilacion, ya que
de la eficacia de este mecanismo dependera
en gran parte la evolucidn del paciente. Tan
sOlo el examen de gases en sangre nos in-
dica el uso del aparato, y si se usa de una
manera adecuada. En nuestro departamento
las apreciaciones fueron t{nicamente clini-
cas. Un parametro sumamente’ importante
es la determinacién del exceso de lactato cu-
yo valor diagndstico y prondstico es indiscu-
tible. (7), (10), (11), (14), (18), (34),
(41), (44). La posiciéon de Trendelenburg
cs absolutamente inadecuada para mejorar
¢l gasto cardiaco. (46).

A la luz de nuestros conocimientos actua-
les y las posibilidades técnicas, es indudable
que el conocimiento de la hemodinimica y
la aplicacion de las medidas terapéuticas
consecutivas hacen mas racional el trata-
miento; es posible que asi se recuperen mas

*  Polipéptidos polimerizados (Haemaccel).

vidas e indudablemente los métodos expues-
tos por los autores no requieren aparatos
electrénicos ni personal técnico, y hacen que
por su simplicidad y economia se puedan
verificar en cualquier hospital, a la cabece-
ra del enfermo, ya que sin negar la necesi-
dad del laboratorio es posible hacerlo aun
sin él. Lo tinico que se requiere es un equi-
po de médicos deseosos de incrementar su
experiencia y mejorar la atencién de los
pacientes en estado critico.

RESUMEN

Se describe en forma somera los proble-
mas que afronta el anestesidlogo y el ciru-
jano en los pacientes en estado de shock;
las consideraciones se relacionan al valor de
la hemodindmica sobre el diagnéstico y tra-
tamiento. Se hacen comentarios sobre trece
enfermos en estado critico, segtin el criterio
de Weil. Se describe el método utilizado
para el tratamiento relatando las particula-
ridades de cada parametro. Se analizan los
resultados mediante tres clasificaciones se-
gtn el factor predominante. Se analizan los
trece casos ¥ se seflalan sus principales ca-
racteristicas hemodinidmicas y terapéuticas.
Fin la discusién se presentan los lineamien-
tos que han guiado a los autores con la bi-
bliografia, v se discuten sus principales ca-

racteristicas.
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DISCUSION
Pregunta:

El Dr. Rodriguez ha insistido en la ne-
cesidad de tratar de obtener el mayor nu-
mero de parametros hemodinamicos con el
objeto de conocer y tratar mis adecuada-
mente el estado de choque, naturalmente ha
puesto mucho énfasis en la toma de la pre-
sién venosa, diferencias arteriovenosas de
oxigeno, hematderito, flujo urinario, tempe-
ratura, y gasto cardiaco particularmente
usando curvas de dilucién y desintémetros.
¢ Ha visto el Dr. Rodriguez algtin accidente
provocado por introducir el catéter a las
venas centrales o a la auricula derecha?

Dr. Rodriguez de la Fuente:

No, por fortuna nosotros hemos tenido
suerte. Sobre todo la puncidn percutineca
de la subclavia que puede perforar la pleu-
ra e inclusive mtroducirse liquidos como ha

sucedido, dentro de la cavidad pleural. Ha
habido neumotdrax bilateral. Nosotros in-
tentamos, y cuando no podemos llegar por
ahi, abandonamos la técnica y no insistimos.
en temar per esa via las venas centrales.
En cuanto a la puncién superior, tuvinmos
solamente un caso, y no pudimos llegar. Se
ha dicho de esta técnica que es muy sen-
cilla, pero nosotros no hemos tenido expe-
riencia v esperamos que algiun dia podamos
llegar a la auricula* derecha por esa via.
Pero cuando uno no ha tenido éxito con la
puncién percutinea de cualquier punto, lla-
ma uno a su cirujano y le pide cue diseque
una vena. Ya sabemos due la diseccion de
una vena se acumpaia de la ligadura de la
misma, hay mayor peligro de trombosis, pe-
ro al final de cuentas una trombosis no es
tan riesgosa como no tratar de salvar la vi-
da al paciente. Ahora, en las regiones cen-
trales no hemos tenido ningun trastorno.
Hay comunicaciones de rupturas del ven-
triculo con el catéter, pero nosotros por for-
tuna no hemos tenido esa complicacion.

Pregunia: .

¢ Cateteriza sistematicamente a todos los
pacientes en shock v cual arteria emplea?

Dr. Rodriguez de la I'uente:

Yo creo que se debe. Nosotros desgra-
ciadamente carecemos del densitometro (no
funcioné el que nos llevaron), pero si creo
que debe cateterizarse la arteria y asi lo re-
comiendan todos los autores. Se propone
casi siempre la arteria radial y parece ser
que tiene muy pocas complicaciones y creo
que el Dr. Weil nos podra dar una infor-
macién exhaustiva del empleo intraarterial
del catéter. Creo que es indispensable, es
decir, si no hay una arteria con catéter, no
se puede tomar el gasto cardiaco y para to-
das las determinaciones de gastos en la san-
gre debe tenerse canalizada una arteria, no
solamente la vena.
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Pregunta:

¢Y aun para conocer la cifra real de la
presiéon arterial ?

Dr. Rodrigues de la Fuenic:

También algunos estudios han demostra-
do que las presiones arteriales registradas
con ¢l método de Rivarochi cran normales
en la aorta, e inclusive pasando catéteres
a la aorta o arteria femoral se encontraban
pacientes que en la radial tenian 50 y en la
femoral, 150, y ahi el peligro de la aplica-
cién del vasopresor, porque si en cl centro
la presidn aodrtica v el impulso de la sistole
es normal, hay una gran vasoconstriccion
indiscutiblemente, pero el vasopresor lo tni-
co que va a hacer es aumentar la vasocons-
{riccion, v en mayor grado, el poder inotrd-
pico positivo que esos farmacos pueden te-
ner. Supongo que ya so6lo se debe hablar
de los vasopresores inotropicos positivos
que son la norepinefrina, en "menor grado
la aramina, pero nunca mas la metoxamina.

Pregunta:

Por dltimo, v perdonando tantas pregun-
tas, ¢sigue alglin método para controlar la
posicion del catéter que no sean los rayos
Xr

Dr. Rodrigues de la Fuenie:

Hay un patrén hecho va por ¢l Dr. Del

Guercio. Cuando no se dispone de rayos X
se puede hacer la determinacién con la ayu-
da del electrocardiograma poniendo el po-
lo ed el extremo del catéter, y una solucion
de bicarbonato de sodio de 2 ml y se obtie-
ne la grafica. Por cierto, en cateterismo pul-
monar nuestro cardidlogo estaba tratando
de tomar un electrocardiograma pero jamas
pudo obtener una sefial de la arteria pulmo-
nar derecha. Iisa si necesité rayos X por-
que se introdujo sin electrocardiograma.

Pregunta:

¢ Pero no era muy malo que estuviera en
la arteria pulmonar, verdad?

Dr. Rodrz’éuez de la Fuente:

Era mejor, porque se estd sefialando que
para la introduccién de liguidos en los es-
tados de choque la mas importante es la
presion de la arteria pulmonar. Yo creo
que el Dr. Weil nos dird algo al respecto,
puesto que ya estan saliendo comunicacio-
nes en las que se sefiala que es mas impor-
tante la presién de la arteria pulmonar in-
clusive que la del ventriculo, auricula dere-
cha o de la region vecina a la auricula dere-
cha. Esta la pasamos nosotros a pesar que
los hemodinamistas dicen que es muy difi-
cil pasar catéteres, pasd en dos segundos,
pero creo que jamds lo podamos volver a
lograr.
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