El uso de vasodilatadores en los estados de choque

varias etapas, la ultima de ellas tuvo
una base eminentemente fisiolégica. Se
ha nutrido de conocimientos derivados de
la investigacion, pero también de fendme-
nos clinicos observados a partir de la medi-
cina militar en el 4mbito de varias guerras.
Al principiar ésta década se hace casi ryti-
nario en los principales centros hospitalarios
¢l uso de catéteres de polietileno, para me-
dir la presién venosa central (P.V.C.) que
aunado a la informacién que da el cateteris-
mo izquierdo ha revolucionado los concep-
tos fisioldgicos y el .manejo activo de los
estados de choque. Ya en 1950 Landis en
Boston habia asentado el criterio de “volu-
men sanguineo efectivo” (1) de enorme im-
portancia que a su vez es la base para com-
prender los mecanismos de conseguir un
“gasto cardiaco efectivo”.
Actualmente se acepta que los estados de
choque corresponden realmente a eventos
en los cuales hay disminucién de flujo san-
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guineo a los tejidos (microcirculacién in-
efectiva) (Fig. 1) v no particularmente a
hipotensién; en efecto, hay ocasiones en
que inclusive la presién es normal o alta
(2.18). Puede haber pacientes con tegu-
mentos tibios y secos, presion de pulso am-
plia sin estar en choque con presion arterial
haja. Esto titlimo también se ha observado
en infarto del *miocardio (3).

La vasoconstricciéon debido a hiperacti-
vidad del sistema nervioso simpatico ¢s un
hecho del cuadro clasico del chogue. ILos
mas de los signos clinicos aceptados de cho-
que tales como palidez, piel fria, sudoracion
y taquicardia son también sighos de activi-
dad del Simpatico, la tnica y gran excep-
cion es la hipotension, la cual no esta Dhien
correlacionada con los signos anteriores por-
que es efecto de otros fendmenos fisiopato-
logicos que son: disminucién de retorno ve-
noso, hipovolemia y disminucién de gasto
cardiaco. En ocasiones estd artificiosamen-
te disminuida cuando se toma con esfigmo-
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F16. 1.—Muestra los diferentes mecanismos intermedios que llevan a la microcirculacion ine-
fectiva que, o nivel de los drganos wvitales determina el choque irreversible si no se corrige
la vasoconstriccion.

manometro por la constriccion de las arte-
rias humerales, pero no obligadamente estd
baja si se toma directamente intra-arterial.

Desde muchos afios atras algunos investi-
gadores y clinicos habian hecho notar la
vasoconstricciéon en diferentes condiciones
clinicas; asi Cushing lo observé en enfer-
mos con hipertension intracraneana. Un
gran fisidlogo, Cannon en 1934 escribe so-
bre los efectos naocivos de la reaccién sim-
patica en ¢l choque traumatico sin que los
clinicos de su tiempo estimaran debidamen-
te esa observacion (citado 2). Los primeros
autores que se ocuparon del bloqueo adre-
nérgico fueron franceses; en efecto, desde
1948 el Dr. Jaulmes y su discipulo Laborit
(4,5), asi como Chipaux y Huguenard (6)
experimentaron sobre enfermos gravemente
comprometidos por reaccién simpético-adre-
nérgica violenta, bajo gasto cardiaco y dé-
ficit volumétrico de plasma, usando varias
drogas particularmente cloropromacina, fe-
nergin y aun fentolamina (ésta tiltima, 15

afios antes que nosotros en México), logran-
do bloqueo simpatico que ellos 1lamaban
vasoplegia para luego conseguir el “llena-
do vascular” y vencer la hipovolemia. Ya
ellos insistian en la transfusién de liquidos
en cantidades fuertes para evitar el deterio-
ro circulatorio. En 1952-33 en la guerra
de Indochina (hoy Vietnam) tuvieron opor-
tunidad de probar sus teorfas con resultados
dramaticos. Poco después, Nickerson en
Canada (2) planted y comprobd en Améri-
ca ¢l mismo plan con observaciones experi-
mentales y clinicas de bloqueo simpatico en
el choque, incluyendo el tipo bacterémico
endotoxico. Muchos autores han comproba-
do los mismos buenos resultados, entre ellos
R. C. Lillehei, ampliando el horizonte hasta
el choque cardiogénico.

Shillingford (7) en Inglaterra ha demos-
trado, en su Unidad de Investigacién, la
produccidn evidente de catecolaminas en el
infarto del miocardio a veces tan intensa
como en ciertos casos de feocromocitoma,
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sugiriendo con este hecho el planteamiento
formal de uso de blogqueo simpatico adre-
nérgico en el choque cardiogénico.

En nuestro medio, comenzamos en 1966
a usar el bloqueo de la reaccién simpatico-
adrenérgica en enfermos de diferentes tipos
de choque cuando el tratamiento convencio-
nal con vasopresores, digitalicos, liquidos,
etc. no garantizaban la recuperacién de esos
pacientes (8). Alentados por el éxito de
los primeros casos seguimos pendientes del
uso del método en enfermos criticos sin es-
perar demasiado tiempo cuando las medidas
habituales de acuerdo con el cuadro clinico,
no daban oportunidad de sobrevivencia. Asi
comprobamos lo que el grupo de Lillehei ha
propuesto (9) que aun en los casos de cho-
que por infarto del miocardio (quizds con
mayor razén) y cardiogénico en lo gene-
ral, los vasodilatadores a veces son necesa-
rios para curar el choque.

MATERIAL Y METODOS

El material comprende 15 pacientes de
diferentes tipos: (tabla 1) ’

1.—Cardiogénico: 9 casos de los cuales 5
corresponden a enfermedad coronaria
(infarto del miocardio); 4 a cardiopa-
tia mitral: 1 de ellas en el post-opera-
torio de plastia“de valvula mitral, las
otras tres ingresaron con insuficiencia
cardiaca grado IV complicada con in-
farto del miocardio y/o del pulmdn,

2.—Neurogénico por hipertensiéon intracra-
neana. Desarrolld edema pulnmonar, 1
caso.

3.—Dos casos de chogue séptico; 1 por pe-
ritonitis; desarrolld edema pulmonar.
El otro por abscesos mdltiples del hi-
gado.

4.—3 casos de choque hipovolémico con in-
feccion peritoneal. ’

El método:

En el estudio y tratamiento de nuestros
pacientes utilizamos los medios clinicos ha-
bituales, auxiliados por la P.V.C. que ac-
tualmente ya es de uso rutinario en nues-
tro hospital. IEn el primer paciente de in-
farto del miocardio que tratamos intentamos
tomar presion intra-arterial de la arteria
radial izquierda, pero no logramos conse-
guir pasar un catéter debido a la gran vaso-
constriccién de ese vaso. Es indudable que
para éste tipo de tratamiento serian ftiles
ciertas mediciones hemodinamicas que, por
una parte guiarian la metodologia y por
otra comprobarian los datos del deterioro
circulatorio consecuente con la violenta y
persistente reaccién simpatico-adrenérgica.
Tales mediciones como presion media intra-
arterial, gasto cardiaco (o mejor el indice
cardiaco), resistencia periférica, etc.,, no se
pudieron verificar; sin embargo, la P.V.C.
juzgada con criterio fisiologico aunada a
un enfoque clinico correcto, fueron capaces
de orientar razonablemente el manejo de
los enfermos.

Generalmente hacemos analisis de gases
en sangre arterial y venosa que nos infor-
ma sobre la diferencia arterio-venosa de
oxigeno y por lo mismo indirectamente es-
timamos el gasto cardiaco; ademas, deter-
minaciones de acido lactico y pirivico para
estimar da deuda de oxigeno y consecuente-
mente el prondstico (de acuerdo con las
ideas del Dr. Weil y su grupo).

Usamos como droga basica la fentolami-
na que es un representativo de medicamen-
to bloqueador alfa, de accién potente pero
fugaz. En algunos pacientes la asociamos
a hidrocortisona a fuertes dosis. Frecuen-
temente usamos cotra droga en asociacion,
la mefentermina por su accion de apoyo al
miocardio y vasodilatacion sobre todo en

territorio venoso (10). La dosis ha varia-
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“pulmén

Fallece. Aut.:

Fentolamina 10 mg. hi-

24 hs. Glucosa

5% Hartmann-plasma.

5,200 ml.

Choque séptico por peritonitis, Edema Pul.
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12

" (gran

choque
aumento peso)

de

drocortisona 1 gr.

Cede el edema pero

con P.V.C. no alta.

regresa de nuevo.

Recup. choque fallece

Fent. 32 mg, Mefenter-

Hart-
Glucosa, sangre,

11 litros en 24 hs.

Oclusién intestinal, Peritonitis choque post-
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13

17 dias después.

90 mg. Cloro-

pro. 25 mg.

mina

mann,

op. alcalosis Respir. Ac. metabélica.

plasma.
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dosis Resp. Traqueostomia y presiones po-

Peritonitis por apendicitis.
sitivas.

7
d

14

Cloropro. 25 mg.

Sobrevive,

Isoxuprina 180 mg. Sue-

23 1. glucosado 5% 24 hs,

séptico con
falla central.

Abscesos multiples higado.-Ch,
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15

ro Hipertén, cl. 2%,

s

aumentado”

“gasto Card,

las.

1. por dia, 3 d

2

Bron-

Fuga agua y electrolitos por rinén.

,

coneumonia.

do de 30 a 150 mg., ya sea antes o después
del bloqueo simpatico.

Escogimos a la fentolamina por dos ra-
zones: una por su accion fugaz y por lo
mismo mas segura dada nuestra titubeante
inexperiencia original; por otra parte no
tenemos acceso a la fenoxibenzamina de
accion mas larga (por lo mismo mas peli-
grosa en ciertos enfermos) de uso muy ex-
tendido en Norteamérica. .

La fentolamina a dosis de 10 mg. en so-
lucién en 100 ml. de suero glucosado al 5%,
pasandola de preferencia por otra vena dis-
tinta a la de la P.V.C. La guia del trata-
miento es obserzar las variaciones de la P.
V.C. y el pulso arterial en algunas de las
grandes arterias. Asi pues, pasamos rapi-
damente solucién de fentolamina la que pre-
deciblemente baja la P.V.C.; interrumpi-
mos temporalmente el goteo para pasar
también rapidamente soluciones de liquidos
convencionales (Hartmann-glucosa o gluco-
sado 5%), con lo que la P.V.C. sube y eso
seria indicacién de interrumpir los liquidos,
abriendo de nuevo el goteo de la fentolami-
na, con lo que de nuevo cabe esperar baja
de la P.V.C. y se repite la misma operacion
(Fig. 2). Habitualmente después de la con-
tabilidad de los liquidos incorporados al pa-
ciente apreciamos que inesperadamente han
pasado varios litros de suero. La dosis to-
tal de Fentolamina ha variado de 10 hasta
30 mg. En los dltimos dias de la integra-
cion de este trabajo comenzamos a utilizar
la ixosuprina sola o asociada a otros medi-
camentos : hidrocortisona y cloropromacina.
La citada droga es de accion directa sobre
musculos lisos de los vasos con posible y
discreta accion beta estimulantes sobre mio-
cardio. La dosis ha variado entre 30 y 200
mg en 24 horas (3 a 20 ampolletas). La
usamos en goteo rapido de 30 a 50 mg. y
ocasionalmente 150 mg. en goteo lento para
que persista durante 24 horas. En lo gene-
ral el método es similar al de la fentolamina.
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i, 2—Dagucma imaginario que qanestre los reservoiios renosos constrenidos por el chogue,

los que se o worpliundo con el wso alterno de fentolamine e infucion de Uguidos hasla gne

code el chogre. Adends se objetivizie eomo ln fentolaming baju !m; cifras (supuestas) de It

PN, g los liquides e suben. Abajo a la izgitierda g2 apreca, ce conerdo con la ccuneiss

dv Poisseuille que la resistenein es inversminen’e proporeionul al flujo en ol choque y, a Ia
deiceli coasdo la resistercin daju i cwenia el flujo ol cuvor ol ehogue.

RESULTADOS avanzada. 1 caso N© G, de 35 afios, se re

cuperd con fentolamina, mefentermina v li-

Dl Tote cardiogénico, cinco con enferme-  quidos, habiendo sido refractario a la digi-

dad corenaria tinfarto del miocardio) 2 de  tal y vasopresor. FPallecid por fibrilacion

cllos no respondieron al método ni a otro ventricular.

tratamicnto v iallecicron. Tres enfrrmos se Il caso 7, desarrolla chogue con edema

vecuperaron dandose de alta dos. (Fig. 3y, agudo pulmonar despuds de plastia de vil-

E1 tercero fallecid 8 dias despucs por hlo-  vula mitral, refractaria a la digital; que

queo A-Vograve: ingresd con insuficiencia reacciono w20 mg. fentolamina. pero falle-

cardiaca, luego edema agudo pulmonar, blo-  ¢io poco despuds por paro circulatorio. El
quen A=V completo v alealosis respiratoria acido lactico en sangre subio a 6 m Mol

severa. 17 chogue v oedema pulmonar ce- Fl caso 8, una joven de 23 ados, con
dicron con Fentolamina, Mefentermina v cardiopatia reumdtica terminal, insuficien-
3300 ml de Fguidos (g, 4). cia cardinca avanzada, endocarditis bhacte-

Sigwiendo con el chogque eardiogénico, hu- riana, ¢ infarto del miocardio suirio 2 cho-
bo 4 enfermas cou cardiopatia reumaticn ques que cedieron con msoxuprina y final-
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FlG. 3, CAs0 Nv 2—Choeque por infarto de miscardip, Habia insuficiencia cardiaca (P.V.C,

spicinl de 160 mun H20): hipovelemin: se pasarvon 5,500 ml. de suero glicvsado al 5% en 18 hs,

Magnifico efecto de mefentermina-fentolamina-mefentermina. El cfecto de la ouabaina no fuc
notorio.

mente fallece en el tercer episodio de cho-
que,

Finalmente ¢l wltimo caso cardiogénico,
¢l 9, una mujer de 37 afios también con car-
diopatia reumatica avanzada que suino 7
episodios de choque, de los cuales los dos
primeros respondieron a Fentolamina-Me-
fentermina; los ltimos 5 con  isoxuprina
reaccionando rapida y dramaticamente. 1Ma-
llecio 15 dias después de su ingreso, por
fibrilacion ventricular.

El caso 10 es de una mujer joven con
corazon sano cue padecia hipertensién in-
tracraneana: puco antes de intentarse cra-
ncotcmia s¢ presenta choque acompanado
de edema pulmonar y tacuicardia de 1R80.
-El cuadro clinico resistio a dosis fuertes de

Cedilanid, cediendo a la administracion de
25 mg. de fentolamina y 4200 ml. de glu-
cosa Tartmann en 4 horas, ademits de pre-
stottes positivas con aparato Mark VITL
La enferma se dio de alta del hospital (Fig.
5).

I51 caso 11 objetiviza la posibilidad de
grave hipotension cuando se usa un vaso-
ditatador en presencia de hipovolemia.  Se
le administrd 5 mg. de fentolamina cuando
aparentemente va s¢ habia recuperado de
la hipovolemia,  Sufrio chogue secundario
por la fentolaming que cedidé con la admi-
nistracion de 15 mg. de metaraminol, Dex-
tran y sucro glucesado,

Il paciente 12, ¢ra un sujeto con choque
séptico y severo edema pulmonar que ce-

— 30—
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115, 4, Caso

Nu .—Eufermo con inferto de m veardio que desarrolla edema pulmonar

choque

k]

y alealosis respivatorin severa, Se maneju con fentolamina-mefentermina, edemds Isuprel e
veroclisls, Falleeio 8 dins después de haberse recuperado del chogue, por bloques A-V . En I
wutopsiu: infarto de todo el tabiquc, et a dorsal alta, postere inferior y laterc!,

dioy temporalmente y finalmente fallecio com-
probiandose en la autopsia grave dafio pul-
monar caracteristico el chaque séptico,

1.os casos 13 v 14 corresponden a choque
hipovolémico por petitonitis, el primero ce-
di6 con gran cantidad de liguido (11 litros)
(Fig. 6); el segundo se dio de alta a pesar
de grave acidosis respiratoria,

Finalmente ¢l caso 15, ¢s un paciente con
abscesos miltiples de higado que desarrolla
choque de tipo muy posible séptico, bronco-
neumonia severa con hipoxia grave. [l ana-
lisis de gases en sangre reporta al prineipio
una diferencia. A-V muy corta con gasto
cardiaco estimado alto, hipoxia severa (ta-

bla 2). El choque cede cen 30 mg. e iso-
xuprina rapido y 150 mg. en gotco lento.
La P.V.C. que se encontraba en 26 cm. de
agra (falla central) baja hasta 9 em. Du-
rante varios dias tiene poliuria hasty de 6
litros en 24 hx, con exagerada excrecion de
clectrolitos, fenomeno yva renortado por nos-
otros en algunos enfermos encamados (8).
Ll enfermo ha mejorado reflejandose esto
en la presion arterial de O, v saturacion
arterial s ampliacion de la diferencia -V 1o
que indirectamente sienifica cue la carga
por estado hiperdinimico ha disminuido y
asi mismo ¢l gasto cardiaco,

Resumiendo: hubo recuperacion del cho-
que en 12 casos v 3 muertes; de los que -
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Fia. 5, Caso N 10.—Mujer joven sin cardiopatia. Desarrolla clhoque con edema pulmonar mo-
tivado por estimulo cerebral de vasoconstriccion y taquicardia de 180 por minuto; resistente a
la digital. Cedié a 25 mg. de fentolamina, presiones positivas y 4,200 wl, en 4 s Sobrevive.
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Fig. 6, Caso Nv 13—Choque hipovolémico por jeritonitis, alealosis respratoria y ac’dosis me-

taholice. Ademdn de la fentolamina se usd 2 0. de hidrocortisona y 25 mg. de cloropromacina,
Infusion de {1 Htros en 24 hs. Fallecié 17 dias después de curar del choque.
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TABLA 2

FECIHA 1’0, Sat. % PO, PH Hb Dif.
A-V

24-V1-09 SV.C = 240 49.9% 46.5 7.46
(Sin O, 322 67 % 40 7.51 10 gr. 23

S. A Con O, 598 91.3% 3R.5 7.51

2-VI1-69 SV.C = 226 45 % 288 7.51

(Sin O, 365 74 % 23.6 7.55 10.3 gr. 4

S At Con O, 47.6 85 % 24 7.53

7-V11-69 S.V.C = 21.1 40.4% 29.7 7.44
(Sin O, 3585 91 % 25 7.53 10 gr. 6.7

S, Art.)Con O, 1094 100 % 24.3 7.54

10-V11-69 SV.C = 2% 58.5% 32 7.52

El cuadro corresponde a estudio de gases en sangre del enfermo N? 15. Se aprecia
que en la primera fecha habia compromiso pulmonar que se evidencia por discreta re-
tencion de CO. acompaiiéndose de alcalesis metabdlica por kaliuresis. En las siguien-
tes fechas hay alcalosis respivatoria y metabélica. La hipoxia es evidente, la cual me-
jora los siguientes dias. Es de notarse en la primera fecha una diferencia A-V muy
corta, la cual se amplia ¢n la segunda y tercera fecha, expresando esto que disminuye

s

la carga del corazém al bajar el gasto cardiaco que se encontraba muy auwmentado.

S.V.C. Sangre venosa central.
S. Art. = Sangre arterial.
NOTA:

La PaCO. en la Cindad de México corresponde a 30-36 mm Hg.

La PO. a 68 mm Hg; la SAT a‘92’/(.

se recuperaron: 7 fallecieron por causa no
atribuible al choque; 5 con sobrevida.

DISCUSION

Es indudable que la reaccion del sistema
nervioso central y ¢l simpatico es un medio
muy eficiente de proteceion cuando se pre-
senta un conflicto circulatorio del tipo del
choque ya sca hipovolémico, séptico o bien
por dafto severo a las estructuras del cora-
zon (con reflejos incompletamente aclara-
dos). Iin efecto, la vasoconstriccion permi-
te preservar una perfusion adecuada a la
red coronaria y cerebral; la disminucion del

flujo en territorio como la piel, rifion y
otras visceras, es capaz también de mante-
ner un volumen sanguineo central vital que
no rara vez logra restituir la homeostasis
organica; siendo el mecanismo a través de
mantener la presiéon sanguinea a un nivel
que preserve el gasto cardiaco, sin aumen-
tar desorbitadamente la resistencia perifé-
rica :
Presién media
Gasto cardiaco = ——— |
Resistencia

Cuando un vasopresor actfia a través de

esa mecanica en caso de que se comprucbe
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realmente un estado hipotensivo, lograria ese
proposito y para ello la presion mixima de-
be mantenerse a 20 6 30 mm. Hg. por aba-
jo de Ta “presion normal” (Weil y su gru-
po).

En la introduccton hemos asentado que
la vasoconstriccion como  elemento de la

reaccion  simpatica, st se sostiene  mucho
tiempo creard la situacion de microcircula-
cion nefectiva (Fig. 1) y una calena de
cventos que va en progresion (retroalimen-
tacion positiva) : fuga de plasma a los in-
tersticics  (['reeman, 1933) hipoxia tisular
que desvia el mecanismo respiratorio tisu-
lar al ciclo anacrobico de la glucosa con
produccion de exceso de acido lactico; éste
ultimo alrededor de las células sanguineas
propicia la coagulacion intravascular dise-
minada v agregacion de células sanguineas
con el consiguiente trastorno del retorno
venoso, hipovolemia y haja del gasto car-
diaco (1R).
bien cen dano previo, v demas 6rganos no-

El miocardio aunaue sano o

bles cuando sus capilares sufren o llegan
al estado irreversible expresaran el deterio-
ro final,

Muy frecuentemente el aporte oportuno
y selecto de liquidos de acuerde con el pa-
tron particular de cada paciente, es capaz
de vencer el bloqueo precapilar y en el scc-
tor venular cen lo que la hipoxia tisular,
retorno venoso, acidosis metabolica, depre-
sion v ocasionales disritmias en el corazon
se disipan. lin caso de acidosis metabolica
en choque hemorrigico, la transfusion de
sangre con su importante aporte de amorti-
guador de la hemoglobina hacen innecesario
¢l uso de alcalinizantes.

Autores con experiencia en el choque han
propuesto ctertos esquemas tratando de sim-
plificar v unificar la metodologia del ma-
nejo del choque cualquicra gue sea su etio-
logia (9,11,18). En lo general preconizan
corregir retorno venoso, valorar y asistir

la competencia cardiaca, manteniendo al

mismo tempo una buena funcién respirato-
ria. Cuando no se logra veneer la vasocons-
triccion recomiendan visodilatadores siendo
los principales: grandes dosis de corticoes-
{ Dibenzilina)
(9,18). Algunos otros han propuesto la iso-

teroides y fenoxibenzamina

propil noradrenalina representativo beta es-
timulante con accion dilatadora en vasos y
notorio estimulo  al tanto
que 1o rara vez provoca taquicardia grave

con nnocardio,
v trastornos del ritmo.

Con ¢l uso de vasodilatadores, e¢s obvio
que se debe emplear Tuertes cantidades de
liquidos porque en su defecto puede haber
una alarmante hipotension, expresion de dé-
ficit volumétrico (como en nuestro caso 11).
Véase pues como los vasodilatadores dan el
tenor de Ja hipovolemia actual. Nickerson
ha hecho notar que en presencia de normo-
volemia en clinostatismo los vasodilatadores
no bajan la presion arterial ya que la baja
de resistencia se compensa con taquicardia,

Es indudable gque vara el uso de vasodi-
latadores seria necesario valorar la presion
media arterial, gasto cardiaco y consecuen-
temente la resistencia periférica pero desa-
fortunadamente ¢s0s requerimientos no son
fan simples como une descaria, amen del
tiempo aue se levan si es ¢ue no se cuenta
conn densitometros con computacidn rapida
del gasto cardiaco. PPor lo anterior consi-
deramos v asi ha sido nuestro proceder que
la PALC, aunada o un juicio clinico de
observacion de los signos violentos de vaso-
constriccion seran los medios de actuar vy,
ahora si lo sabemos, ¢in demasiados titu-
beos para recuperar a los pacientes antes
de que crezea la deuda de oxigeno.

Conferme pasa el tiempo mas se com-
prueba las bondades de la PV.C.v de los
catéteres intratoracicos. Kn electo, en for-
ma dindmica el método de la medicion de la
P.V.C. aporta la evidencia en forma prede-
cible de aue una droga vasodilatadora com-
bate la vasoconstriccion en territorios arte-
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riclat y venular (por lo general siempre
funcionan en el mismo sentido) (12). Este
hecho se puede explichr recordando que si
la presion arterial haja por vasodilatacion
es debido a baja de resistencia en las arte-
riolas porque éstas gobiernan el tono pre-
sor; en cambhio ¢n ¢l sector venoso donde el
frente de resistencia es ¢l corazon, la pre-
sién venosa bajard por “dispersion v disi-
pacion” de la fuerza creada por ¢l ventriculo
izquierdo al ampliarse la red vascular en Ia
microcirculacion (1) ; Tuego entonees, la ba-
ja de la presion venosa indicard certera-
mente que se ha vencido Ta vasocoustriceidn
lo que da oportunidad para introdueir mis
liquidos.

Ion ciertos enfermos ¢l clinico se ve im-
pedido a pasar mis licuidos por alza alar-
mante de la PNV.C. (limite normal 10 cm
H.O) va sea por incompetencia del cora-
zon (falla central) o por carga inmodera-
da derivada de la vasoconstriceidén o por
ambas I’er ahora es util recordar
que la condicion que mias gobicrna el consu-

causas,

mo de oxigeno del miocardio es la tension
del mismo en sistole (90% del total de con-
sumo de energia). Cabrera hizo notar cl
hecho de cue el miocardio tiene mas comi-
promiiso en la post-carga (Ja Uaméd “after
loading”) o sobrecarga sistolica, cuando au-
menta la presion media en la aorta. Tam-
bién hacia notar que aumentaba el periodo
de contraceidon isométrica.

Sarnoff en 1958 (14) comprueba magis-
tralmente estos hechos cou su concepto de
De lo anterior se
desprende que ¢l corazdn tendrd una fuerte
sobrecarga cuando hay taquicardia v resis-
tencia en el

indice  tension-tiempo.

circutto adriico.

Weil y Gunnar (15) han mostrado como
en forma lineal Ta I’.\V.C. expresa predeci-
blemente la presion de llenado final del ven-
triculo izquierdo (D2), hecho de enorme
importancia  porque la hemodinamica del

ventriculo izquierdo y sobrecarga en el sec-
tor adrtico (postcarga o sobre carga sisto-
lica) y la podemos inferir al asomarnos por
el lado derecho (P.V.C.); asi, cuando pre-
senciamos la baja de P.V.C. con un vasodi-
latador estamos ciertos de la disminucién
de tension tiempo (el ventriculo izquierdo
con su consiguiente niejoria en funcionali-
dad. El caso més dramatico serfa cuando
haya edema pulmonar y choque, pues habra
cambio masivo de sangre del pulmén a la
periferia, aumento de gasto cardiaco, au-
mento rapido de tolerancia del corazdn a los
liquidos v disipacion del choque (casos 3,7,
10 v 12): mas atin si disminuye la dilata-
cion de cavidades también disminuird el
dispendio de cnergia por el miccardio, con-
gruente con la Ley de Ta Place (tension
a presidon intraventricular

del miocardio

X radio).

LEn relacion a los preblemas de choque
con edema pulmonar hemos tenido la opor-
tunidad de observar todas las variantes po-
sibles en la clinica: A) el caso 12 nos ilus-
tra sobre el problema de edema pulmonar
con choque séptico teniendo cemo resultado
la lesion grave sobre capilarcs, bloqueo en
territorio venular  pulmonar  (serotonina,
histamina, bradiquinina?) v no particular-
mente insuficiencia izquierda (P.V.C. no al-
ta). B) Infarto del miccardio con choque
y edema pulmonar, P.V.C. alta expresando
un volumen sanguineo central alto y grave
compromiso de ventriculo izquierdo por so-
brecarga sistélica (vasoconstriccion en cir-
cuito adrtico) ; corresponde al caso 3. C)
Choque v edema pulmonar de origen cere-
bral en presencia de corazén sano, cue por
estimulo inusitado de vasoconstriccion arte-
rial y venosa aumenta el volunten sanguineo
central v la {inica posibilidad de cambios
masivos de sangre del pulmén a la periferia
es usar vasodilatadores con oportunidad de
infusion generosa de liquidos (caso 10).
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Los conceptos y el mecanismo terapéuti-
co anteriores estan de acuerdo a lo asenta-
do por otros autores (2) (12).

Refcerente a nuestro mecanismo medica-
mentoss ha sido en lo general evitar el uso
de vasopresores a la vista de dificultades de
tomar presion directa y mantener esta 20
2 30 mu. Hg. abajo de la presion pre-choque
(Weil).

Cuando el aporte de liquidos y el uso
prudente de digitalicos no legra dominar
el estacd, de choaue persistiendo la reaccion
simpatice. v P.V.C. alta recurrimes al uso
de medicamentos vasodilatadores. Al prin-
cipio de nuestras observaciones usamos ba-
sicamente  la fentolamina  ocasionalmente
asociada a la hidrocortisona (2-3 gr.) v
cloroprimacina. Poco después &1 la mejo-
ria no o~ evidente usamos un elemento be-
ta-mimetico, la mefentermina para dar apo-
yo central al miocardio. Hay alguna evi-
dencia e que la fentolamina también tiene
una acci’'n inotrépica positiva (20).

Iin cuanto a Jos digitdlicos consideramos
que nu se¢ deben usar antes de vencer la
reacciGu de vasoconstriccion por el peligro
de aumentar la sobrecarga sistdlica, alza
de la presion de llenado diastolico final v
eventual edema pulmonar (21).

Recientemente, por dificultades para con-
seguir fentolamina hemos ensayado la iso-
xupring, medicamento que suele usarse pa-
ra trastornos vasculares periféricos y en e
terreny de la ebstetricia por su accidn re-
lajante ~obre el Gtero. Tiene accidén directa
vasodilatadora actvando [uertemente sobre
¢l musculo liso de los vasos profundos y un
poco menos en los superficiales, A pesar
de ser un derivado sintético de la adrena-
lina no funciona como heta estimulante en
la periferia ni tampoco como blogueador al-
fa. A nivel del miocardio tiene una intere-
sante accion contrictil moderada y discreta
taquicardia a fuertes dosis por lo que au-
menta ¢l gasto cardiaco (22) (23); no pro-

voca trastornos del ritmo. Ademas también
tiene accidon broncodilatadora varias veces
mis potente que la aminofilina.

Los resultados que hemos tenido con iso-
xuprina en un choque séptico con falla cen-
tral y dos cardiogénicos, fueron la rapidez
asombrosa en cuanto a la disipacion del es-
tado de choque; la diuresis fue notoriamen-
te aumentada. El reporte actual sobre iso-
xuprina es ¢l primero en la literatura sobre
su uso en el choque y duizd mediante estu-
dios controlades se pudiera denmiostrar ser
la droga ideal que sc esta buscando desde
hace tiempo, particularmente para el cho-
que mas grave, ¢l cardiogénico cuando sc
acompana de sindrome de baja perfusion
tisular,

El isuprel, Ta dopamina (24) v ¢l gluca-
gén (25) se han ensayado con ¢l propésito
anterior sin terer aun resultados satisfacto-
rios 1magimados.

Tl analisis de gases en sangre nos ha
stdo muy valioso para el estudio y control
de nuestros enfermes. l.a diferencia A-V
de oxigeno (19) o bien la saturacion de O,
de sangre venosa central (16) son un buen
estudio monitorio porque nos informa ra-
zonablemente sobre la estimacién de gasto
cardiaco. Es asi como hemos apreciado una
diferencia A-V muy corta en choque séptico
por gasto aumentado y una ampliacion de
la misma cvando la mejoria por Laja volu-
métrica era evidente (caso 15, tabla 2). En
el caso 2 (cuadro 3) se evidencia la mejo-
ria del gasto cardiaco al mejorar progresi-
vamente la  saturacion
central.

de sangre venosa

La PO, arterial baja, aunque haya una
buena saturacién de oxigeno por alcalosis
respiratoria ¢s también un indice de bajo
gasto cardiaco y/o “shunt” en el pulmon
(7) que hav que corregir ccasionalinente
con respiracion asistida o controlada si el
oxigeno por catéter nasal no garantiza una
PO, adecuada (17).




TABLA 3

KON PCO,

25-V1-68 mm Hg SAT. mm Hg PH

SANGRE Sin O, 46.1 83 % 11.5 7485

ARTERIAL Con (), 717 84.6% 14.7 7.515
SANGRFE, 20-V'1-68

VIENOS.A 9 am. 26.9 55.8% 32 7.505

CENTRAL 12 am. 29 60.6% 27 7.475

27-V1-08 30.1 63.1% 32 7.502

28-VI-(8 346 71 % 30 7.49

Andlisis de los gases del case N? 2: infarto del miocardio con sobrevida.
in la primera fecha se aprecia una PO, y saturaciones arteriales muy bajas; al-
calosis respiratoria por hiperventilacion.  Las siguientes fechas cuando va se
habia disipado ¢l choque se aprecia como va mejorando la saturacidén venosa cen-
tral en ¢l transcurso del ticmpo: Ja alcalosis respiratoria ha mejorado pero atin
esta presente.

SUMARIO Y CONCILUSIONES

1.—El presente trabajo cs la comunicacién  +—RESULTADOS :

a) De los 5 enfermos de infarto del
miocardio, 2 fallecieron y tres se¢
recuperaron; de éstos, 2 se dieron
de alta v uno tuvo muerte tardia.

by De los de cardiopatia reumatica

de la primera serie de informes de nues-
tro mancjo del choque circulatorio con
severa reaccion simpatica mediante ¢l
uso de vasodilatadores.

2.—FEl material comprende 15 casos: 9 de

tipo cardiogénico; 5 de enfermedad co-
ronaria (infarto del miocardio); + de
cardiopatia reumatica avanzada; 1 neu-
rogénico-cerebral con edema agudo pul-
monar; 5 de tipo hipovolémico infeccio-
so y de ¢stos, 2 de tipo séptico.

3.—l.a metodologia de¢ estudio: particular-

mente monitoreo de P V.C.; andlisis de
diferencia A-V de O. y saturacion de
sangre venosa central:  determinacion
de acido lactico v pirtivico. Tratamien-
to: fentolamina ¢ 1soxuprina como vaso-
dilatadores cuando se juzgd adecuado,
seguidos ocasionalmente de un medica-
mento beta-mimético, la mefentermina.

56 .

avanzada los 4 enfermos se recupe-
raron del choque, vero fallecieron a
la postre.

¢) Un choque n=urogénico-cerchral con
edema pulmonar y corazén sano, se
recupero dandose de alta,

d) 3 enfermos con choque hipovolémi-
co por peritonitis: se recuperaron,
uno se dio de alta v dos fallecieron
poco después.

e) Dos enfermos de choque séptico,

’

uno fallecié v ¢l otro atin sobrevive.
Iin total 12 recuperaciones pero 7
fallecieron después por causa no
atribuible al chcque v 5 sobreviven.



5—Se hace ¢nfasis sobre las cargas al co-
razon derivadas e la vasoconstriceion
y el mecanismo para aliviaria por vaso-
dilatadores a través Ce la informacion
de la baja de P.V.C. la cual en ocasio-
nes en forma predecible puede expre-
sar la mejoria Ce la funci’n veatric lar
izquierda.

6.—Sc hace notar la hipovclemia evidente
en el choaue cardiogénico revelada por
los vascdilatadores, heclio no aprecindo
anterioriente en nuestro ne lio.

7.—Se¢ hace un anilisis de los medicamen-
tos usados: fentolamine, mefentermina
y de la isoxuprina como potencial dro-
ga muyv Util particularmente en ¢l cho-
Gue cardiogénico, apreciable accidon con-
tractil sobre ¢l corazon a cierta dosis,
vascdilatacion efectiva de duracion in-
termedia (3 hs, 23): taguicardia dis-
creta sin trastornos del ritmo; aumento
de gasto cardiaco; magnifico cfecto so-
bre la dindmica renal,
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DISCUSION

Pregunta:
¢Han empleado Tsuprel?

Dr. Calwillo:

Nosotros hemos tenido muy poca expe-
riencia con Isunrel. In nuestro hospital si
se ha empleado, rero yo dnicamente lo he
usado en ¢l caso que mencioné de cheque
por infarto de miocardio con bhloaueo A-V
y usamos una dosis de 0.1 mg. en suero du-
rante varias horas. Vimos cfectos sobre Ia
frecuencia cardiaca, porque este paciente te-
nia un bloqueo A-V y la bradicardig no era
muy alarmante, pero si vimes un efecto im-
portante sobre la frecuencia cardiaca, pero
no muv notorio sobre ¢l cuadro total de
choque. Yo particularmente lo he usado
en este
pucde ser til en alguros casos de infarto
del miocardio, pero recientemerite he visto
una comunicacion no muy cptimista acerea

solo caso. l'engo entendido que

de su uso. No ¢s que el Isuprel sea malo,
lo que pasa es que en chogues por infarto
del miccardio se trata de enfermos mucho
muy comprowmetidos con dafio muy scvero.
El problema cs grave a la supervivencia, no
debido al medicamento, sino al material or-
ganico con el cuval estd uno trabajando.
Pregunta:

s Hay trastornos del ritmo con cl
de Regitina?

uso

Dr. Calvillo:

Nosotros no hemos visto trastornos de
ritmo importante con Regitina. El proble-
ma del choque con edema pulmonar es una
combinacién muy desafortunada, los cam-
bios masivos que se hacen desde ¢l pulmon
a la periferia es lo que le quita resistencia.
Asi es como se ahorra oxigeno, y se evita
el consumo grave de acuerdo con la Ley
Laplaciana y congruente con el concepto de
Sarnoff. IEntonces, los cambios masivos en
la periferia es lo aue ncs da la mejoria,
Recuerden ustedes que en los casos de cho-
que en que no habia compremiso izquier-
do, la presidn venosa central estaba baja:
o sea, no es el caso de un volumen central
muy aumentado con grave compromiso dc
presiones en ¢l puimoén. Ciertamente pucde
haber una grave hipertension pulmonar, po-
siblemente ror blogueo venular, entonces sc¢
desborda la presion hacia los capilares y eso
puede ser un factor importante. De hecho
hay una droga relacionada con la Histami-
na, la Tolazolina, aue tiene efccto sobre el
territorio pulmonar; nero la regitina tiene
un efecto muy particular sobre el sector sis-
témico adrtico. Hemos tratado algunos ca-
sos con alguna crisis hipertensiva, no cho-
que, sino un estado hipertensivo con edema
pulmonar v cue ha cedido con Regitina en
un caso y con isoxuprina en otro. Enton-
ces el cfecto sobre la periferia me parece
mas importante que scbre el pulmon.
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