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Shock hemorragico

L, shock hemorragico, es la variedad de

shock que se presenta con mads frecuen-
cia en los hospitales de traumatologia, en
las grandes unidades hospitalarias y el que
con mas frecuencia ve el cirujano en el
postoperatorio inmediato. Es pues, motivo
de gran preocupacion para el anestesidlogo
y el cirujano el identificar su fisiopatologia
y administrar una terapéutica adecuada.

Definicion

Podemos definir el shock hemorragico,
como un proceso patologico evolutivo de al-
ta gravedad, caracteristicamente agudo en
su iniciacién, acompafiado de una severa in-
suficiencia circulatoria generalizada y cuyo
signo clinico primordial ¢s la hipotension
arterial, acompafiado de signos de hiperac-
tividad del sistema nervioso smpatico. 333

Toda hemorragia trae como consecuencia
una respuesta del organismo, que serd tan-
to mas intensa y generalizada, cuanto ma-
yor sea la pérdida de volumen sanguineo.

Si la pérdida sanguinea es menor de 100
ml al dia, aumenta la actividad eritropoyéti-
ca de compensacién y se mantiene el volu-
men total de eritrocitos, cuando las reser-
vas de hierro son suficientes. Si la pérdida
sanguinea excede de esta cifra, hay descenso
en el volumen eritrocitico con aumento com-
pensador del plasmatico; esto dard el cua-
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dro clinico de una anemia compensada, Pe-
ro si la pérdida sanguinea es atin mas cuan-
tiosa (un 30 a 50% del volumen total del
cuierpo), estaremos presenciando un sindro-
me por reduccidon efectiva del volumen cir-
culante, cuyos ajustes fisioldgicos al estado
de hipovolemia, darin como consecuencia
un desequilibrio hemodindmico y metabd-
lico (shock).
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Ante Shock (que presupane hipaxia, Npovolamic, sirees} of infento de compeneaciin mantenedor de i
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Alteraciones Hemodindmicas (Fig 1 *)

Al presentarse la pérdida aguda de san-
gre, son estimulados los presorreceptores
localizados en el seno carotideo, cavidades
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cardiacas, arterias aorta y pulmonar, envian-
do estimulos a centros vulvares e hipotala-
micos (vasomotor y cardioacelerador) ob-
teniéndosc una respuesta de tipo neurohu-
moral, vasconstriccion generalizada y libe-
racion de catecolaminas por la médula su-
prarrenal. '3

Estos mecanismos compensatorios, que
por una parte van a tratar de proteger la
circulacion de organos vitales (centraliza-
cién de la circulacién favorable) por otra
parte, van a disminuir la perfusion capilar
y en ocasiones a tal grado, de impedir la
oxigenacién y nutricidn tisular. Iisto dara
la fisiopatologia del estado de shock. (Fig.
2%%)
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Fic, 2—Muestra los diferentes mecanismos que Ue-

van a. la microcirculacion inefectiva que, a nivel de

los organos vitales determina el choque irreversible
si no se corrige la vasoconstriccion.

Gasto Cardiaco

Hemorragias incapaces de producir shock
en un hombre joven y sano, son suficientes
para producir una disminucion en el gasto
cardiaco, aun cuando los efectos compensa-
dores de presidn, permanezcan todavia den-
tro de los limites normales; lo que hace
concluir que en todo shock hemorragico ha-
brd siempre disminucion considerable del
gasto cardiaco.

Hinshaw y Cols. obervaron reduccion de
21% en el gasto cardiaco, pero sdélo 7% de
disminucion en la presion arterial después
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de pérdida aproximada de 10% del volu-
Pérdida del 20% causa
disminucion del 45% del gasto cardiaco, pe-
ro la presion arterial se reddjo solamente
en un 139%. 8

Este estudio demuestra que la vasocons-
triccion periférica explica la conservacion
de la presion aun cuando el flujo sangui-
neo esté marcadamente reducido.

A medida que el shock progresa, se hace
aparente también la reduccion de la perfu-
sion del sistema nervioso central (pueden
verse afectados centros vasomotores y car-
diorrespiratorios), disminuyendo la oxige-
nacion y causando mayor detrimento en la
circulacion. Posteriormente se asocian otros
fendémenos reologicos como son: Lentitud
del flujo periférico, dando como consecuen-
cla aumento de la viscosidad de la sangre,
aglutinacién de globulos rojos y plaquetas,
formacion de pequefios trombos, disminu-
cién del retorno venoso y disminucidén con-
siderable del gasto cardiaco. 17

men sanguineo.

Daiio de la Fibra Miocdrdica

Un gasto cardiaco tan reducido, afectard
la perfusiéon de las coronarias, produciendo
la hipoxia del musculo cardiaco, que asocia-
da a los productos anormales del metabo-
lismo general, iniciardn la insuficiencia con-
tractil del miocardio; cerrandose un circulo
vicioso (disminucion de la bolemia-dismi-
nucion del retorno venoso-disminucion del
gasto cardiaco,estancamiento y trombosis-
permeabilidad capilar aumentada-extravasa-
cién-mayor disminucién del retorno venoso-
mayor disminuciéon del gasto cardiaco-ma-
yor hipoxia).

Este estadio presupone una falla absolu-
ta y final de los mecanismos compensatorios
y un maximo trastorno hemodinamico y me-
tabdlico. Fste es el prototipo de proceso
evolutivo que hasta el momento actual no

** De Rev. Mex, Anest. Junio, 1969, (Calvillo, M.3),
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Fic. 3.—Este esquema se basa en las ideas de

Guyton y Crowell v muestra las seis causas bdsicas

mediante las cuales se produce alteracién miocdrdi-
ca irreversible en el shock.

es suprimible por la terapéutica conocida.
(Fig. 3*)

Riiién Durante el Shock

El rifion al participar de una vasocons-
triccion de las arterias aferente y eferente,
disminuye ¢l flujo sanguineo renal, cuya
irrigacion tisular probablemente sea la mas
afectada que en la de otros territorios.

Lauson y cols. llegaron a la conclusidn,
que ¢l shock se asocia constantemente a una
disminucion del flujo sanguineo renal y de
la velecidad de filtracion ; siendo la elimina-
cion de orina, una medida del flujo sangui-
neo renal.

Al mismo tiempo el tibulo estd sufrien-
do influencias enddcrinas internas, (efecto
de la hormona antidiurética y aldosterona),
que favorecen la reabsorcion de Na y H.O
del filtrado glomerular.

En general los efectos hemodinamicos se
reflejan por cambios importantes en el vo-
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lumen urinario, mientras que los efectos en-
décrinos estan reflejados en la composicion
de la orina. #™*' I.a hipoxia seguird siendo
y no la oliguria la causante de un dafio re-
nal parenquimatoso grave.

La Respiracion en el Shock

Al disminuir el volumen sanguineo y co-
mo consecuencia la perfusién de oxigeno a
los tejidos, se hace aparente un aumento
en la funcién respiratoria como producto
de la demanda aumentada de oxigeno. Al
disminuir al flujo sanguineo cerebral hay
alteraciones de los centros respiratorios, ori-
ginando la iniciacion de una insuficiencia
respiratoria con disminuciéon de PO, y re-
tencion del CO, hasta originar una acidosis
respiratoria.

LEquilibrio Acido Base

El aporte inadecuado de oxigeno y nutri-
mentos a los tejidos y la lentitud de la co-

PRESION ARTERIAL (mm Hg)
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‘m. ERITROCITOS “‘EN PAQUETE""
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Fic. 4.—Grdfica de hipotension, consumo menor de

oxigeno, acidosis ¥ acumulacién de dcido ldctico en

la rata después de hemorragia. La administracién

de sangre produce la correccion de estas alteracio-

nes. (Whigham_ H., y col.: Unidad USC de inves-
tigacion del Shock.)
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rriente venosa de retorno durante el shock,
causan aumento del metabolismo anaerobio
y acidosis metabolica. 7 (Fig. 4*)

La funcién pulmonar intacta puede com-
pensar al principio la acidosis metabdlica
y mantener normal el pH sanguineo arte-
rial; pero a medida que progresa el shock
se hace mds grave ésta, sobre todo si dismi-
nuye la ventilacion pulmonar. A esto aso-
ciamos de manera temprana la falta com-
pensatoria de los mecanismos reguladores
renales ya que la funcion renal estd dismi-
nuida intensamente,

Diagndstico del Shock

El cuadro clinico que permite hacer el
diagnostico, dependerd basicamente, del da-
fio celular y de los trastornos hemodinami-
cos cardiocirculatorios: Hipotension arte-
rial, taquicardia, frecuencia respiratoria au-
mentada, cliguria o anuria, piel fria y su-
dorosa, acentuada palidez, angustia y gran
inquietud ; presion venosa central disminui-
da, hematocrito central y periférico dismi-
nuido. **

Tratamiento

Til tratamiento mas cficaz para el shock
hemorragico, es la restitucion del volumen
perdido y la sangre total de tipo especifico
serd lo ideal. Sin embargo, frente a las si-
tuaciones de urgencia, la dificultad para ob-
tenerla y la necesidad de restaurar de in-
mediato el volumen circulante, se hace ne-
cesario el uso de sustitutos del plasma: Po-
limerizado de gelatina, dextrano de bajo pe-
so molecular, con ventajas ya muy conoci-
das, como la de disminuir los riesgos de
transfusién, facil almacenamiento disponibi-
lidad inmediata en caso de urgencia.

Polimerizado de Gelatina. El Dr. Lulua-
ga L. encontrd que el polimerizado de gela-
tina es un elemento eficaz para estabilizar
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la circulacién y restituir la pérdida de san-
gre. Supone ademds que al inducir hemodi-
lucién mejora considerablemente la micro-
circulacién, evita la aglutinaciéon eritrociti-
ca y asegura un mejor aprovechamiento de
oxigeno por los tejidos. **°

Dextrano de bajo peso molecular. Este
preducto actia favorablemente sobre el gas-
to urinario. Tiene efectos intensos sobre el
equilibrio acido base y sobre la microcircu-
lacién. Es rapidamente eliminado por la
orina, aumentando el gasto urinario y fa-
voreciendo la diuresis aun en aquellos ca-
sos de anuria por hipotension prolongada.
La mas importante cualidad de este tipo de
dextrano no es sobre la expansion del plas-
ma (que es importante) sino sobre la vis-
cosidad, que al reducirla hay un marcado
aumento de la circulacién de la sangre a tra-
vés, de la microcirculacion que es la que
nutre a los tejidos.

El dextrano de bajo peso molecular, tie-
ne ademds un efecto favorable en la carga
eléctrica del glébulo rojo, manteniendo su
negatividad y mutua repelencia, oponién-
dose por lo tanto al fenémeno de agrega-
ci6n. Se usa al 10% en solucién glucosada
a la dosis de 1,00 a 2,500 ml en 24 horas
para una persona adulta,

La presion venosa central constituye una
guia practica para la reposicién de liquidos
y deben hacerse tomas seriadas durante to-
do el tiempo que dure su administracion.

La oxigenacidén ocupa un lugar importan-
te en el tratamiento del shock, sin que se
pueda establecer una regla en la que se diga
que es ésta medida terapéutica la primera
que se debe emplear ya que cada caso esta
sujeto a las variaciones que resulten de la
valoracion del cuadro clinico. Lo impor-
tante es actuar con rapidez para evitar da-
fios que pueden terminar con la vida del
paciente, un trabajo de conjunto serd lo
ideal.

Vol. 19 (4), 1970
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Vasodilatadores

. Los vasodilatadores y corticoides forman
un complemento terapéutico muy valioso en
el tratamiento del shock hemorragico ya que
al vencer la resistencia periférica van a me-
jorar el flujo capilar, la perfusion de los
tejidos y el metabolismo celular.

Su empleo estard indicado soélo después
de conseguir un volumen sanguineo ade-
‘cuado.

I'entolamina, bloqueador alfa de accién
potente y fugaz: Dosis 10 mg en solucidén
glucosada al 5%.

Isoxuprina de accion directa sobre el
musculo liso de los vasos y con posible ac-
cion beta estimulante sobre el miocardio:
Dosis de 30 a 200 mg en 24 horas,

Cloropromacina. ITa accién mis sobre-
saliente es un marcado efecto adrenolitico
en la periferia y efecto central en el hipo-
talamo @ Dosis de 0.2 mg por kg de peso.

Los vasopresores estin contraindicados
en el shock hemorragico.

Estudios hemodinamicos, han demostrado
que los glucocorticoides provocan un incre-
mento marcado en el gasto cardiaco, per-
maneciendo la presién arterial media sin
cambios y disminuyendo considerablemente
la resistencia periférica. Aunque su sitio de
accion no ha sido claramente precisado, hay
la creencia de que ejerza un efecto cardio-
vascular directo tanto central como perifé-
rico.

Tratamiento quirargico de la lesién es-
pecifica que predujo la hemorragia.

Eleccion del Anestésico

Mucho se ha estudiado acerca de la elec-
cion del anestésico en enfermos con hipo-
tensién o en estados de shock.
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Y siempre que se trata de administrar
un anestésico general nos inclinamos por el
ciclopropano. Johnston ha utilizado el fluo-
thane pensando en el estado de vasoplegia
que ejerce una influencia protectora en el
lecho vascular; permitiendo una mejor per-
fusion  tisular.

ResuMEN

El shock hemorrigico es ui proceso pa-
tologico agudo, evolutivo y de alta grave-
dad. Ts debido a una inadecuada perfusion
capilar. En la primera fase se presenta va-
soconstriccidn como consecuencia de una
respuesta neurchumoral. En una fase més
avanzada se presenta expansion del espa-
cio vascular. Y en una tercera fase se pre-
senta uma coagulacion intravascular dise-
minada. Produce alteraciones hemodinami-
cas y metabdlicas intensas. El tratamiento
del shock debe ser rapido y sistematizado:
Reposicion de volumen (sangre, expanso-
res del plasma, soluciones clectroliticas), in-
tercambio pulmonar adecuado de CO, y O,
vasodilatadores y tratamiento quirlirgico de
la hemorragia.

SUMMARY

Hemorrhagic shock is an acute, evolutive,
and very serious pathologic condition. Tt
is due to inadequate capillar perfusion. It
presents with vasoconstriction, expansion of
vascular space and diseminated intravascu-
lar coagulation. Shock produces great he-
modynamic and metabolic alterations. The
treatment should be oportune: volume repla-
cement (blood, plasma expandérs, electro-
litis substances) adequate pulmonary ex-
charige of CO, and Oj; vasodilators and

surgical treatment of hemorrhage.

Vol. 19 (4), 1970
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