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Soluciones de electrolites para el tratamiento del shock

HEMOS sostenide el punto de vista de
que el shock hemorragico deberia ser
tratado, en primer lugar, con plasma
o substitutivos del plasma, por ejemplo, ge-
latina o dextranos, y que en casos de hemo-
rragias severas, el volumen sanguineo dis-
minuido deberia volverse a la normalidad
complementandolo con sangre total.

TEn este trabajo quisiera explicar por qué
preferimos soluciones coloidales, en lugar
de administrar soluciones de electrélitos,
para el tratamiento del shock hemorragico.

Los principales inicadores del tratamiento
del shock con soluciones electroliticas en los
Estados Unidos fueron Shires v colabora-
dores, Moyers, Weil y Dillon. Es impor-
tante mencionar que Landerer en Alemania
en 1888 tratd con éxito el shock circulato-
rio con solucién salina normal. El trata-
miento del shock con soluciones electroliti-
cas fue recomendado en Alemania hace 40
afios por Eichholtz.

El tratamiento del shock hemorragico con
soluciones electroliticas fue razonable en el
tiempo en que los substitutivos coloidales
plasméiticos no existian y es razonable ac-
tualemnte en ciertos tipos de shock cuando
no se dispone de substitutivos plasmaticos
coloidales. Sin embargo el liquido en circu-
laciébn puede ser reemplazado por algiin
tiempo por substitutivos de plasma y las
soluciones electroliticas no lo pueden hacer.

Una amplia variedad de enfermedades
pueden acompafiarse de shock, por lo tarto,
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parece razonable enumerar aquellos padeci-
mientos en los que la insuficiencia hemo-
dinamica se puede producir por disminu-
cion tanto de liquido intravascular como ex-
travascular. Asi que para poder juzgar el
éxito del tratamiento del shock, va sea con
electrolitos o expansores de plasma, un am-
plio conocimiento de los factores patogéni-
cos que causan el.shock es necesario; no
es posible entender, ni juzgar los resuitados
del tratamiento hasta que la disfuncién ba-
sica haya sido explicada; no se pueden sa-
car conclusiones generales de un tratamiento
exitoso con soluciones electroliticas de un
solo caso de shock. Ios factores patogéni-
cos individuales que pueden causar shock
deben ser delineados claramente.

Esencialmente, el shock se desencadena
por una disminucién aguda del volumen
intravascular o por una disminucién tanto
del liquido intravascular como extravascu-

Jar. La disminucién aguda del volumen in- .-

tra y extravascular causan disminucion del
gasto cardiaco minuto, caida de la presion
arterial y reduccion del flujo sanguineo en
los 6rganos vitales, lo que a su vez causa
acidosis secundaria de los tejidos. Las con-
diciones hemodinamicas pueden estar tam-
bién alteradas ya sea por dilatacion de los
vasos sanguineos o por la disminucién de
la fuerza cardiaca.

Se han resumido las varias causas del
shock en la tabla 1.
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Tasrna 1

DEPRESION CIRCULATORIA AGUDA (SHOCK)

Pérdida agua de sangre
2. Pérdida de plasma
a) Deshidratacién isotdnica:

b) » hipoténica .,
¢) ), hipertonica: ,,
B. Cambios de tono wascular (colapso)

(shock vasopresor)
a) Psiquico

HCT 71, Proteina | , volumen eritrocitos N

T b » b2 T
¢

(P
T! 2 T

3 3 ’

b) Neurogénico: Trauma abdominal

bE

testicular

Perforacidén de 6rganos huecos

Signo principal: Bradicardia
¢) Pancreatitis aguda
d). Shock endotéxico o séptico
1. Gram positivos: cocos
2. ,, negativos: bacilos

C. Disminucion de gasto cardiaco
a) Llenado insuficiente del corazén:
b) Gasto cardiaco inadecuado:

Taponamiento cardiaco
Infarto del miocardio
Embolia pulmonar
Perforacién del septum
Ruptura de valvulas o
muasculo papilar

La deficiencia intravascular de sangre tie-
ne un lugar preponderante en el shock;
esta es la situaciéon que mas preocupa a ci-
rujanos y anestesidlogos durante el periodo
pre.y postoperatorio; mas adelante se dis-
cutird su tratamiento. o

He colocado en segundo lugar aquellos
padecimientos que pueden causar shock a
través de la pérdida aguda o crénica de li-
quido intra o extravascular y con la sub-
secuente disminucién del volumen sangui-
neo circulante. La disminucién del liquido
extracelular ocurre principalmente en pade-
cimientos médicos, y estos se pueden tratar
en forma adecuada Unicamente con agua y
sales; mas adelante se discutiran en detalle
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los padecimientos que causan deshidratacion
isoténica, hipotdnica o hipertonica y su tra-
tamiento.

El tercer grupo comprende aquellos pa-
decimientos que causan colapsos menores ¢
shock por alteraciones de teno vascular.

Colapso significa dilatacion de los vasos
sanguineos por causas psicogénicas o neu-
rogénicas y se acompafla de un corto des-
vanecimiento. Mas seria es la produccion
de substancias vasopresoras, como por ejem-
plo en la pancreatitis aguda o en la septi-
cemia. El colapso simple que se encuentra
con frecuencia en pacientes jovenes psico-
neurdticos, dificilmente necesita algun tra-

tamiento. Fl shock verdadero estd caracte-
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“rizado por taquicardia; en cambio en el co-
lapso generalmente se presenta bradicardia.
El shock producido por endotoxinas o el
shock de origen vasodepresor de la pancrea-
titis aguda requiere de la agilidad terapéu-
tica del médico; las soluciones de Ringer
lactato son inefectivas en el shock endotdxi-
co, como fue demostrado por Dillon.

El tratamiento con infusién de solucién
de lactato tampoco estd indicado debido a
que el shock séptico se acompaiia frecuen-
temente por hiperlactatemia (acidosis). In
caso de dilatacion reactiva de los vasos san-
guineos con reducciéon del flujo en la regidn
esplacnica, en el shock séptico o endotdxico,
preferimos los substitutivos del plasma del
tipo de la gelatina o dextran a las soluciones
electroliticas. En los padecimientos sépticos
administramos también soluciones isoténi-
cas, tomando en cuenta el aumento de agua
y sales que se pierden insensiblemente por
la perspiracion.

El Gltimo grupo comprende las alteracio-
nes que se acompafian de una disminucion
de la actividad cardiaca; ellos deben dife-
renciarse en aquellos padecimientos debidos
a un llenado insuficiente y aquellos debidos
al insuficiente vaciado del corazon. EI lle-
nado insuficiente del corazén se encuentra
en los taponamientcs pericardicos; el va-
ciado insuficiente, por otro lado, se presenta
en el infarto del miocardio, embolismo pul-
monar, perforaciones de septum o desgarra-
dura del musculo papilar. Varios autores
han recomendado las soluciones electroliti-
cas o los substitutivos del plasma para el
tratamiento del infarto del miocardio con
objeto- de aumentar el retorno venoso; el
tratamiento con infusiones esta indicado
solamente cuando la resistencia periférica v
el retorno venoso, es decir, la presion ve-
nosa central han disminuido o cuando hay
una Schroder
ha mostrado que en la mayoria de’los pa-

deshidrataciéon secundaria.
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ciéntes cardiacos el gasto cardiaco minuto
estd reducido, la resistancia periférica
aumentada y la presién venosa central y el
retorno venoso aumentados, el tratamiento
con infusion de electrolitos o soluciones
coloidales es indudablemente mortal en di-
chos casos; generalmente, se produce ede-
ma pulmonar durante la infusién cuando
hay presién arterial pulmonar aumentada;
en ocasiones se han descrito algunos casos
mortales, creo per lo tanto, que el trata-
miento con las infusiones que aumentan el
volumen intravascular esta contraindicado
en el infarto del miocardio.

Después de haber dado esta clasificacion
simplificada y esquematica de las principa-
les causas del shock, quisiera discutir ahora
aquellos sindromes clinicos en los' que ¢l
tratamiento con ~ electrdlitos es adecuado.
Este es el grupo de las pérdidas agudas o
cronicas de plasma o liquido intersticial. El
agua plasmatica y los elecirdlitos disueltos
en ella tienen una -estrecha relacion con el
liguido intersticial, por lo que, los cambios
en cl espacio intravascular pueden también
conducir a cambios en el espacio extra-
vascular. El liquido extracelular contiene
iones de sodio en muy alta concentracién,
estos obviamente son de la mayor impor-
tancia para la regulacion de la presion os-
motica de los liquidos intra y extravascular.
Una disminucién o aumento de la concen-’
tracion de sodio siempre representarid un
aumento o disminucion de las concentracio-
nes del catién en ambos espacios. Las pér-
didas del plasma y del liquido extravascu-
lar pueden o no acompafiarse de cambios
de osmolaridad. Es por lo tanto til para
el éxito del tratamiento con clectrélitos el
clasificar diferentes estados de deshidrata-
¢ién en isotonicos, hipotdnicos o hipertdni-
cos. Generalmente es facil distinguir estos
tres tipos de deshidratacion; ellos tienen
en comun un aumento del hematécrito y de.
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las proteinas totales; en la deshidratacion
isotonica el volumen eritrocitarios, que pue-
de calcularse del hematécrito y de nime-
ro de eritrocitos o del hematéerito y la
concentracion de hemoglobina, permanece
sin cambios. En la deshidratacion hipoto-
nica los eritrocitos estin turgentes debido
a su mayor presién osmética. En la deshi-
dratacion hiperténica hay un gradiente de
presién osmotica a favor del plasma y el
volumen de los eritrocitos, aun cuando no
su numero, disminuye; la concentracion sé-
rica de sodio v la osmolaridad del suero
estan aumentadas.

Vieamos primero las causas de la deshi-
dratacién isotdmica, es decir las pérdidas de
agua y sodio en proporcion isotdnica, si la
deshidratacién isotonica se produce rapida-
mente se puede desarrollar shock, las deshi-
drataciones isoténicas hospitalarias, se en-
cuentran en los siguientes padecimientos:
Las pérdidas de secrecién intestinal se
acompafian frecuentemente de acidosis me-
tabdlica, la cual puede intensificarse cuando
la funcién renal esta restringida y el cata-
bolismo protéico estd aumentado o cuaando
se producen cetoicidos como por ejemplo
en la diabetes mellitus. Cuando hay pérdi-
das grandes de jugo gastrico se puede des-
arrollar alcalosis metabdlica. El tratamien-
to consiste en la infusiéon de soluciones sa-
linas isoténicas que deberan balancear la
périda de agua y sal, no deben de ser ad-
ministradas en exceso.

Cuando el agua es excretada simultinea-
mente por los rifiones, la piel y los pulmo-
nes, la deshidratacién isoténica puede trans-
formarse en una deshidrataciéon hipertdni-
ca; el cuadro clinico estara dominado por
deficiencia de agua e hiperosmolaridad del
plasma. En los pacientes geridtricos, que
pueden estar incapacitados para cubrir las
demandas de sed, la deficiencia de agua es
particularmente comun. Una supervision
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cuidadosa por parte del personal de enfer-
meria, de los liquidos y alimentos ingeri-
dos, los cuales deben ser prescritos por el
médico, deben prevenir las deficiencias de
agua. Es importante recordar que los pa-
cientes con alteraciones renales cronicas
necesitan mayor cantidad de agua de lo nor-
mal para la excrecién urinaria de substan-
cias, si este requerimiento no es satisfacto-
rio, los sintomas de deshidratacion hiper-
tonica pueden producirse rapidamente.

Es posible producir deshidratacion hiper-
tonica iatrogenica inmediatamente después
de la operacién, en los pacientes que estan-
do inconscientes se alimentan por intuba-
cién gastrica o por proporcionarles grandes
cantidades de proteina y glucosa, las que
producen diuresis osmoética. También esto
puede ocurrir en pacientes con hematemesis
gue son alimentados con leche y crema sin
cantidades apropiadas de liquidos. Todos
ustedes estan familiarizados con la deshidra-
tacién hipertonica en la diabetes insipida y
después de transpiracién excesiva.

Clinicamente la pérdida de agua se ma-
nifiesta por: mucosas secas, disminucion de
la turgencia de la piel, caida de la presién
sanguinea, disminucién del gasto cardiaco
minuto y aumento de la frecuencia cardia-
ca. La temperatura se eleva por lo que pue-
de sospecharse una infeccion. Cuando las
deficiencias de agua exceden el 6% del peso -*
corporal, el paciente entra en delirio o co-
ma. Es imperativo balancear rapidamente
el volumen de liquido intra y extracelular
disminuido por infusion de soluciones elec-
troliticas hipotdnicas o por administracién
de glucosa o levulosa al 5%. Para una con-
centracion de sodio sérico de 167 mFEq.

En la deshidrataciéon hipotonica la defi-
ciencia de sodio estd en juego; si las pér-
didas de sodio han sido ligeras, es decir,
de hasta 4 1. de liquido extracelular, los
signos mas predominantes pueden ser, apa-
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tia, adinamia e hipotension (Tabla 4). Si
- la pérdida de liquido extracelular excede
6 1., el paciente empieza a quejarse de
- nauseas y puede colapsarse, si la pérdida

Tasra 11

Deshidratacion hipoténica
I. Causas cLINICAS:

a. Insuficiencia suprarrenal aguda o
cromica.
b. Alteraciones de la funcién renal
1. Insuficiencia renal crdnica
2. Necrosis tubular: fase politirica
3. Acidosis tubular renal
4. Pielonefritis
c. Pérdida de sodio por saluréticos
d. Transporte de sodio al tejido conec-
Hvo
e. Transporte de sodio en el espacio in-
tracelular en shock hemorrdgico

II. SiNTOMAS CLINICOS:

a. Deplecion moderada de sodio (pér-
dida de liquido extracelular hasta 4 1.)
1. Apatia
2. Adinamia
3. Hipotamia
4. Disminucién al volumen extra-
celular y sangre
h. Deplecién moderada de sodio (pér-
dida de liquido extracelular hasta 6 1.)
1. Nauseas
2. Colapso
¢. Deplecion severa de sodio (perdidas
de liquido extracelular de 6 a 10 1.)
1. Apatia
2. Coma
3. Vémito
4. Taquicardia
5. Disminucion de gasto cardiaco
y del volumen extracelular y sangre.

7
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de liquido extracelular es incluso mayor,
digamos, entre 6 a 10 1. entonces el pa-
ciente se vuelve apdtico y comatoso, la pre-
sion del pulso estd aumentada. Cuando el
volumen de sangre circulante estd disminui-
do, los ruidos cardiacos se vuelven silencio-
sos, los reflejos tendinosos disminuyen y
las venas se colapsan. Se puede presentar
pérdida importante de sodio en las altera-
ciones siguientes.

Una administracién suficiente de cloruro
de sodio es absolutamente imperativa en la
deshidratacion hipotonica. La concentra-
ciébn de sodio sérico debe tomarse como
guia para mejorar ripidamente la deficien-
cia de sodio. Si por ejemplo, la concentra-
cion de sodio es 120 mEq/1 la dosis nece-
saria se puede calcular segin la férmula
correspondiente. .

En este caso deben ser administrados
210 mEq de sodio como solucién de cloruro
de sodio hipertéonica o isoténica. La solu-
cion de cloruro de sodio debe contener tam-
bién cloruro de potasio, aproximadamente
15-30 mEq/1. La cantidad de potasio ad-
ministrada debe ser calculada de la concen-
tracidn plasmética o sérica de potasio.

En todos los estados de shock debido a
disminucién simultanea de volumen intra y
extravascular, es decir, pérdidas de plasma,
el tratamiento con solucidén electrolitica es
una condicién sine qua non. .

El tratamiento con electrdlitos sé vuelve
problematico, sin embargo, cuando sdlo se
pretende compensar una deficiencia de vo-
lumen intravascular, es decir, en las pérdi-
das de sangre. La disminucién del volumen
sanguineo puede regresar a lo normal con
soluciones salinas, especialmente con lactato
de sodio a un pH de & u 85, solo si se
administran grandes cantidades de liquido
y sal junto con sangre, como Dillon y co-
laboradores han demostrado. La infusién
de hasta tres veces la cantidad perdida sdlo
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puede mantener el volumen intravascular
‘por un tiempo corto. Murphy y Tahakori
han mostrado en animales experimentales
-que el shock hemorragico no puede ser com-
pensado con soluciones de Ringer lactato a
un pH de 6.7; por otro lado, Dillon v co-
laboradores han demostrado que los anima-
les en sheck producido por el método de
Wiggers, tienen mejor oportunidad de so-
brevida cuando la solucion de Ringer lac-
tato, a un pH de 8 u 8.5, se infunde junto
con la retransfusion de la mitad de la can-
tidad de sangre extraida.

Il tratamiento del shock hemorragico con
grandes vollimenes de solucién de Ringer
lactato no es practico por las siguientes
razones:

Se sabe que durante el periodo postope-
ratorio los pacientes retienen mayor canti-
dad de sodio y eliminan mayor cantidad de
potasio, Determinamos, durante el pre y
postoperatorio la composicion en el organis-
mo con agua tritiada y sodio 22 y encontra-
mos que en pacientes quirtrgicos, durante
los primeros 3 dias del postoperatorio, el
sodio y el agua se depositaron en mayor
cantidad en el espacio intersticial y parcial-
mente en el liquido intracelular; a estos pa-
cientes se les dio tales cantidades de liquido
y sal como para balancear exactamente las
pérdidas a través del intestino, la perspira-
cion insensible y los rifiones; atin asi, se
presentd retencion de sodio y aumento de
liquido extracelular. El cirujano se enfren-
ta con el shock hemorrigico mayormente
durante los 3 primeros dias del postopera-
torio y quizd durante la operacién a causa
de las hemorragias agudas o subagudas. En
mi experiencia la infusién de solucién de
Jactato o Ringer lactato con o sin sangre,
no contrarrestd el shock por ningiin perio-
do de tiempo. Debido a que el organismo
tiene la tendencia de almacenar cloruro de
sodio durante el postoperatorio hemos esta-
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do muy rententes para infundir grandes

cantidades de cloruro de sodio; temimos
que pudiera aparecer edema en el area de
la incision, y que esto fuera aumentado por
infusiones masivas, y retardar la cicatriza-
cion de la herida. La falla en las suturas
es a menudo una consectlencia de un trata-
miento por infusidén inadecuado. En pa-
cientes con dafio cardiaco hemos visto con-
gestion pulmonar con neumonia secundaria
después de cargas con solucidén de electré-
litos. Moore también ha sefialado estas con-
secuencias. , »

La inferioridad de las soluciones electro-
liticas en comparacion con los substitutivos
del plasma estd mejor demostrada por el
siguiente ejemplo.

Con objeto de aumentar en 800 ml el
volumen plasmatico, se necesitan 5200 ml
de solucién salina isoténica, mientras que
el mismo aumento se puede conseguir con
1000 ml de Haemaccel o 700-800 ml de
Macrodex. Para producir este aumento,
los 5.2 litros de solucién salina isoténica
tienen que ser infundidos a una velocidad
de 11ml/min durante 8 horas. El problema
se presentd en relacion con 10 sujetos con
circulacidn sana, que fueron usados en este
estudio, se encontré que de 4,400 ml de li-
quido de infusién, los que no se pudieron
rastrear en la sangre circulante, 3000 ml]
habian entrado al liquido intersticial,
1271 ml habian sido excretados. El agua ¥
el cloruro de.sodio no fueron excretados en
proporcién isoténica, pero la cantidad de
agua excretada fue mayor que la de sal.

Aun después de 24 horas el agua y la sal
adminisiradas no habian sido recuperadas
en la orina. Dedujimos de esta investiga-
cién que el organismo normal no es capaz
de elimmar 46 g de cloruro de sodio en 24
horas; el promedio de excrecidon fue de
31 g de cloruro de sodio.

Se observé que aun cuando la apli-
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cacién de solucién salina isotbénica fue de.

11 ml/min. el volumen urinario no excedié
de 5 ml/min. Es de desearse que durante
el shock el volumen urinario aumente y el
flujo sanguineo a través del rifion esté tam-
bién aumentado. Cuando en los voluntarios,
la- administracién de 890 mi (promedio) se
signié de la infusion de 1000 ml de
Haemaccel, el volumen de orina se elevd a
6.5 ml/min., el flujo sanguineo a través del
rifién aumento y la resistencia renal dismi-
nuyo. Tanto el hematderito como las pro-
teinas totales disminuyeron en un 13% y
las proteinas circulante aumentaron en 15 g.
Fstos efectos benéficos no se lograron con
la administracion de grandes cantidades de
electrdlitos. La viscosidad de la sangre
esta aumentada en el shock y probablemen-
te disminuye por la infusién de grandes can-
tidades de electrdlitos.

Si se desea aumentar el volumen, se de-
ben administrar grandes cantidades de -
quido y sal y esto puede facilmente causar
complicaciones graves. Creemos, por lo tan-
to, que las soluciones coloidales son mejores
que las soluciones electroliticas para el tra-
tamiento del shock hemorragico.

Las ventajas de los substitutivos del plas-
ma sobre las soluciones electroliticas se de-
muestran por medio de las observaciones
clinicas siguientes:

1. La cantidad de solucién coloidal necesa-
ria para restaurar las condiciones hemo-
dindmicas normales es del mismo orden
de magnitud que el del volumen sangui-
neo perdido.

2. Los substitutivos del plasma permane-
cen en circulacién por un tiempo largo,
asi que se puede restaurar el volumen
original por varias horas. El periodo de
tiempo en el cual los substitutivos del
plasma permanecen en la circulacién de-
pende de su peso molecular y del volu-
men sanguineo inicial (cuanto menor_es
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el volumen inicial, mis tiempo perma-
necera en circulacion el substitutivo de
plasma.)

3. Los expansores de plasma, contienen
electrdlitos y penetran hacia los tejidos
también, de modo que las pérdidas de
liquido intersticial y sodio estin com-
pensadas.

4. El control y la supervisiéon del paciente
son mas simples con los substitutivos
del plasma que cuando se usan solucio-
nes electroliticas.

Es experiencia comun que el shock que
se compensa durante el dia con solucién
electrolitica, pueda reaparecer durante la
noche; esto sucede generalmente cuando la
infusion ha sido suspendida y los residen-
tes se han retirado. El hecho de que las
soluciones electroliticas fluyan rapidamente
dentro de los tejidos y sean rapidamente
excretados generalmente no se toma en
cuenta. Estas complicaciones son comunes
en hospitales pequefios que cuentan con po-
cos médicos y enfermeras, por esto, los pa-
cientes 110s son enviados para un tratamien-
to posterior. En los centros de cuidados
intensivos con un maximo de 5 pacientes y
10 a 20 médicos supervisores, ciertamente,
no hay problemas y es posible entonces tra-
tar ahi el shock con soluciones electroliti-
cas. Creemos por lo tanto, que lo que es
conveniente para los centros de cuidados in- -
tensivos, no es aplicable para las condicio-
nes de los hospitales promedio. I.os progra-
mas terapéuticos diseflados para los centros
de terapia intensiva bien organizados, ge-
neralmente no son los mas adecuados para
los problemas diarios de un hospital pe-
quefio. Por lo tanto, la labor del médico
que lleva a cabo trabajo experimental es el
de recomendar a sus colegas, métodos de
tratamiento razonables que puedan ser usa-
dos en la practica corriente.
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Fre. 1

Cambios hemodindmicos y metabolicos durante el shock:

APérdida de Volumen

_avasodilatacién

/ _»disminucion del gasto cardiaco

vl
acidosis metahdlica

N

hipo-oxidosis resistencia elevada

AN

v

N
Reduccién del retorno venoso
Disminucion de la velocidad de circulacién

a) vasoconstriccién hipotonia
b) aumento de viscosidad

La ilustracién esquematica de la figu-
ra 1 explica el mecanismo de accién de
Haemaccel y Macrodex en el shock he-
morragico y en el shock de origen vasode-
presor.

Recordemos que la disminucion del vo-
lumen sanguineo reduce el retorno venoso
y el volumen de flujo. El organismo reac-
ciona a la hipotension secundaria, inicial-
meinte con vasoconstiiccion; esto v el au-
mento de la viscosidad de la sangre eleva
ia resistencia periférica y disminuye el re-
torno venoso al corazon, Los substitutivos
del plasma del tipo de la gelatina o dextrén,
rapidamente mejoran la deficiencia del vo-
lumen intravascular, bajan la viscosidad
sanguinea y por lo tanto la resistencia peri-
férica; esto aumenta el retorno venoso y, el
gasto cardiaco minuto y mejora el estado
hemodinamico anormal.

Quisieramos discutir esto en base a
los resultados obtenidos con Haemaccel y
Macrodex en 15 pacientes quirargicos du-
rante el primer dia postoperatorio. El gas-
to cardiaco minuto se determind, antes y
después de la administracién de 500 ml de
Haemaccel o 500 ml de Macrodex, con
Cardiogreen durante 120 minutos e inter-
valos pequefios. La pérdida de sangre de
estos pacientes fue de 8% en promedio.
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6 pacientes recibieron Macrodex y 9 pa-
cientes Haemaccel. El tiempo de infusion
fue de 30 minutos.

El gasto cardiaco minuto inicial se elevd
60 minutos después de la idministracién
del Macrodex de 5.8 1/min. a 9.36 1/min.
La elevacién promedio del gasto cardiaco
minuto fue de 3.57 1/min.; 2 horas des-
pués de terminada la infusién el gasto car-
diaco minuto estaba todavia aumentado en
2.5 1/min. Haemaccel también aumentd el
gasto cardiaco minuto en 2.05 1/min. La
parte baja de la figura muestra la disminu-
cion absoluta del gasto cardiaco minuto.

Los datos anteriores permiten las siguien-
tes conclusiones :

[. En la extrapolacion al tiempo cero
“TO” el gasto cardiaco minuto aumen-
ta tedricamente en 5 1/min. después de
500 ml de Macrodex:; con Haemaccel
este aumento fue de 2.8 1/min.

2. Después de Macrodex, el gasto cardia-
co minuto tiene una vida media de 112
minutos antes de volver a su valor ini-
cial, después de Haemaccel la vida me-
dia es de 40 minutos.

El aumento del gasto cardiaco por mi-
nuto, es debido primeramente a un au-
mento del volumen sistdlico.
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La frecuencia cardiaca aumentd ligera-
mente después de cada preparado. Antes
de la infusién los pacientes en ambos gru-
pos tenian taquicardia; pensé que esto era
debido al aumento del tono del simpatico,
esto no se debe a la pérdida de volumen,
ya que la taquicardia continué después de
que el volumen habia sido aumentado.

Ambos substitutivos del plasma causan
un aumento del volumen sistdlico del vo-
iumen de sangre circulante con un aumento
de la presion sanguinea arterial media y
disminucién de la resistencia periférica. Il
Macrodex disminuye la resistencia periféri-
ca mas que el Haemaccel; la resistencia
periférica retorna a lo normal mas lenta-
mente después de Macrodex que después de
Haemaccel.

Ambos substitutivos del plasma disminu-
ven ¢l hematocrito y la viscosidad sangui-
nea. Takacri y colaboradores y Murphy y
colaboradores, han encontrado en animales
de experimentacién que los dextranos y las
soluciones de almidén aumentan el gasto
cardiaco minuto y el volumen sistélico. Es-
tos autores pensaron, como nosotros, que
el mejoramiento del estado hemodinamico
es debido a un aumento del retorno venoso.

El aumento de volumen de la sangre
circulante y del gasto cardiaco minuto con
disminucién de la resistencia periférica y
disminucion de la viscosidad sanguinea solo
se pueden deber a un ensanchamiento reac-
tivo tanto de los vasos de ‘resistencia”
como los de “capacitancia”. La presion ve-
nosa central primero aumenta ligeramente
y después cae, mas atin con Macrodex que
con Haemaccel, lo cual es prueba de la di-
Jatacion reactiva de los vasos de “capaci-
tancia” después del Macrodex debe de ser
interpretado cemo una adaptacién al aumen-
to del volumen sangtineo y al aumento del
gasto cardiaco minuto. La disminucion
reactiva de la presion venosa central, debi-
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da a la dilatacion de las venas reduce el re-
torno venoso y disminuye la presion de
llenado del corazon. El volumen de traba-
jo del corazén, aumentado inicialmente, es
por lo tanto reducido.

El aumento de la circulacion general des-
pués de ambos substitutivos del plasma,
puede en esta forma ser explicado por una
caida de la resistencia periférica, disminu-
cion de la viscosidad sanguinea y un aumen-
to del retorno venoso al corzaéon. El cora-
z6n desarrolla un mayor volumen de tra-
bajo debido al aumento dc la presién de
llenado y la dilatacion reactiva y pasiva de
los vasos de “resistencia” y “capacitancia”,
son secundarios.

Investigaciones comparativas con solucio-
nes isoténicas o con sangre muestran que
las soluciones electroliticas o las transfusio-
nes de sangre no aumentan el gasto car-
diaco minuto. l.a solucién salina isoténica
en contraste con los dextranos de hajo peso
molecular no aumenta el flujo sanguineo
cerebral.

Es obvio que la transfusion sanguinea no
tenga efecto en los estados hemodinimicos,
si tomamos en consideracion que la sangre
del donador no haja la viscosidad de la san-
gre del receptor. La disminucion de la vis-
cosidad sanguinea, ¢s por lo tanto, una con-
dicién esencial para la reduccion de la re-
sistencia periférica y para el aumento del
retorno venoso. las soluciones electroliti-
cas difunden rapidamente hacia los tejidos;
la administracion de 500 o 1000 ml de solu-
cion electrolitica isoténica no disminuye la
viscosidad sanguinea suficientemente y por
lo tanto no aumenta el retorno venoso.

Ha sido nuestra intencion demostrarles
que el shock puede ser causado por una
gran variedad de factores patogénicos. El
tratamiento exitoso del shock puede por lo
tanto ser dirigido hacia la alteracién funda-
mental. En las deficiencias intra o extra-
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vasculares de plasma, agua o liquido inters-
ticial, las soluciones electroliticas, pueden
ser infundidas. Iin el shock hemorragico o
en el shock de origen vasodepresor, la al-
teracion del estado hemodinamico debe, sin
embargo, normalizarse por la infusion ini-
cial de substitutivo de plasma del tipo de
la gelatina o de los dextranos. Las pérdi-
das de liquido y sal a través de los rifiones,
el intestino y el tracto respiratorio deben,
por supuesto, ser reemplazadas en forma
adicional con la infusién balanceada de so-

luciones electroliticas.

Dr. W. SCHWARTZKOPFF
SUMMARY

Shock may be caused by diverse pa-
thogenic factors. The successful treatment
of shock, therefore, should be directed to
the basic alteration. In intravascular or
extravascular plasmatic deficiencies, as well
as in water or interstitial fluid deficiencies,
electrolitic solutions can be administered.
In hemorrhagic shock, or vasodepression
shock the alternation should be corrected by
plasma expander infusion (gelatin or dex-
trane). Fluid and salt losses through the
kidney, intestine or respiratory tract, should
be replaced with electrolitic solutions.
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