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El shock puede ser definido como un sindrome, o una condicion
clinica caracterizada por una reducciéon del volumen circulatorio
efectivo acompanado por un estado depresivo sistémico y en el
cual el deterioro circulatorio progresa sin interrupcion hasta llegar
al fallo circulatorio irreversible. Esta definicién permite reconocer
que la reducciéon del volumen circulatorio efectivo puede ser debida
a la pérdida de fluido del arbol vascular o a un aumento en la ca-
pacidad del sistema vascular, resultando de esta discrepancia un
fallo en la circulacién total.

El shock es frecuentemente subdividido en primario y secunda-
rio. Existe la tendencia a una nueva clasificacion pero actualmente
ésta nomenclatura es la mas usada por lo cual resulta interesante el
conocimiento exacto de estos términos.

SHOCK PRIMARIO

El shock primario, llamado también neurogénico, tiene por base
un factor nervioso. Es un reflejo caracterizado por una vasodila-
tacion periférica consecutiva a un estimulo nervioso procedente con
mas frecuencia de la cavidad toraxica y abdominal. Los impulsos
eferentes de este reflejo son conducidos por los nervios esplacnicos,
el parasimpatico sacro y el nervio vago; los impulsos eferentes son,
en su mayoria, conducidos por la via vagal. Este reflejo se presenta
a continuacién de las manipulaciones de las visceras abdominales,
las tracciones en la region del plexo celiaco, del ligamento ancho,
del mesenterio, etc. y a continuacion de la dilatacidon o vaciamiento
brusco de una cavidad visceral, espacialmente la vejiga urinaria. En
la cavidad toraxica las regiones generadoras de este reflejo son el
hilio del pulmén y la aorta. La compresién del seno carotideo da
resultados similares.

En el shock primario el estado hipotensivo se acompafa de
brandicardia y frecuentemente de espasmo laringeo. Se trata sim-
plemente de una vasodilataciéon periférica sin lesiones tisulares, pero
de prolongarse esta condicidn se presentan los cambios celulares
consecutivos a la hipoxia. Efectivamente, la oxigenacion deficiente
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consecutiva al estado hipotensivo afecta a todas las células del or-
ganismo incluyendo las que forman las paredes vasculares. Es-
tas células, en presencia de una hipoxia prolongada, sufren cam-
bios debidos a la alteracion en la respiracién tisular, por con-
siguiente, aumenta la permeabilidad capilar y se produce una
extravasacion de los liquidos sanguineos hacia los espacios peri-
vasculares, a partir de entonces el shock neurogénico se convierte
en shock secundario.

SHOCK SECUNDARIO

El shock secundario, llamado también hematogénico, es un de-
terioro de la circulacion periférica consistente en una caida del vo-
lumen sanguineo consecutiva a hemorragia, trauma, o estado avan-
zado de shock primario no tratado. Esta definicién significa no so-
lamente diversos grados de disturbio circulatorio sino también dafio
tisular, en tanto que en el shock primario no existen cambios his-
topatologicos.

Existen diferencias en el aflujo sanguineo a diversas partes
del cuerpo, éstas variaciones son posibles gracias al control vaso-
motor regional de vasoconstriccion y vaso-dilatacion arteriolar por
medio del cual se privan de sangre ciertas regiones, como las ex-
tremidades y la piel, en beneficio de otras regiones mas nobles, como
el cerebro, corazén y rifiones. Esto explica la palidez y enfriamiento
de la piel lo mismo que la poca tendencia al sangrado, atin en los
casos moderados del shock.

MECANISMOS COMPENSADORES: —En presencia de una dis-
minuciéon en el volumen sanguineo, llamada también oligemia, el
organismo reacciona por medio de ciertos mecanismos destinados a
compensar dicha anormalidad. El mas importante de estos mecanis-
mos es la vasoconstriccién, ésta vasoconstriccion es debida al au-
mento brusco en la produccién de epinefrina a nivel de las supra-
renales. La sudoracion profusa, comunmente presente en el shock,
es un efecto lateral. La Pituitaria y la Corteza Suprarenal también
son estimuladas por el aumento en la producciéon de la epinefrina.
El estimulo de dichas glandulas significa una importante manifes-
tacién sistemica de disturbio organico.

El objeto de esta vasoconstriccion es ajustar el lecho vascular
al reducido volumen sanguineo. Este fendmeno, como ya dije antes,
es selectivo ya que sacrifica ciertos tejidos de poca importancia, co-
mo la piel, los musculos y los huesos, a fin de proteger tejidos mas
importantes como los rifiones, el higado y el cerebro.

El aumento en la frecuencia del pulso, debido al aumento de
la actividad cardiaca, es otro de los mas tempranos mecanismos
compensadores del shock. Sin embargo, a pesar de la vasoconstric-
cion y del aumento del pulso, al pronunciarse la disminucién del
volumen sanguineo el rendimiento cardiaco y el aflujo sanguineo
también disminuyen, presentandose por consiguiente la caida de
la presién arterial. Existe en el shock progresivo un intervalo entre
la caida del rendimiento cardiaco y la caida de la presion arterial;
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este intervalo es de gran importancia desde el punto de vista de un
diagnostico clinico precoz.

A continuacién un tercer mecanismo compensador es puesto
en juego por el organismo, éste es la movilizacién de fluidos de los
espacios intersticiales y mas tardiamente de los fluidos intracelula-
res, a fin de aumentar el volumen sanguineo. Los fluidos tisulares
contienen sal pero no contienen proteinas ni glébulos rojos (con
excepcion de los fluidos procedentes del baso e higado) por consi-
guiente, este mecanismo conduce a una disminucién en la concen-
tracion de glébulos rojos y proteinas de la sangre. Este fenémeno
se conoce con el nombre de hemodilucidén y significa anemia e hi-
poproteinemia. En ciertas hemorragias agudas la hemodilucién no
se presenta, lo cual es de prondstico desfavorable porque indica una
falla de los mecanismos compensadores del organismo.

Ciertas, drogas como los barbituricos y todos los otros agen-
tes anestéticos, ejercen una accion inhibitoria sobre los mecanis-
mos compensadores. Esto explica la aparicion del shock franco en
los pacientes que, estando en shock compensado, también llamado
pre-shock, son sometidos a la accién de cualquier agente anesté-
tico.

El reconocimiento del estado de shock compensado o pre-shock
en los pacientes que van a ser sometidos a una intervencion qui-
ruargica es de suma importancia. Aun en presencia de una presion
arterial aparentemente normal debemos tener «in-mente» dicho es-
tado, siempre que nos encontremos en presencia de un paciente que
ha estado sangrando o perdiendo liquido, especialmente cuando di-
chas pérdidas no han sido adecuadamente reintegradas al organis-
mo; el pulso rapido y débil, la palidez, el enfriamiento de las ex-
tremidades, la sudoracion, las nauseas, los trastornos sensoriales
que van de la euforia hasta la depresién profunda y finalmente los
examenes de laboratorio son datos valiosos en el diagnodstico precoz
del pre-shock.

PATOGENIA. —Existen tres condiciones clinicas capaces de
producir una disminucién del volumen sanguineo.

Ninguna de estas condiciones, con excepcion de la hemorragia,
se presentan solas. En 3a mayoria de los casos existen dos o tres
factores presentes en la produccion del shock. Estos factores son:
hemorragia, trauma tisular y disturbios neurogénicos.

Hemorragia es el factor mas frecuente y mas simple en la pro-
duccién de una disminucién del volumen sanguineo. Sin embargo,
la pérdida de fluidos puede conducir a los mismos resultados, como
por ejemplo la pérdida de plasma en las quemaduras severas o la
pérdida de plasma y sangre en las lesiones tisulares extensas o en
los estados inflamatorios agudos de las superficies serosas.

El trauma tisular en extenso grado puede producir el estado
de shock simplemente por la pérdida de fluidos extravasados en el
area damnificada. Cuidadosas investigaciones demuestran, sin em-
bargo, que la magnitud de esta pérdida es insuficiente para expli-
car los grados de colapso circulatorio tan frecuentemente observa-
dos. Existe, por consiguiente, la posibilidad de un factor téxico aso-
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ciado, probablemente relacionado con la invasidon microbiana de los
tejidos lacerados; estas toxinas actian probablemente mediante la
reduccién del volumen sanguineo consecutivo a un aumento de la
permeabilidad capilar en todo el organismo. Efectivamente, algunas
veces el shock traumatico no responde al tratamiento con trans-
fusiones sanguineas. En la actualidad existe la evidencia de que
las toxinas bacterianas son la causa de dicho fracaso debido al he-
cho de que durante el estado de shock son practicamente suprimi-
das las defensas antibacterianas Y por consiguiente el organismo
es mas susceptible que normalmente a la accidon de las bacterias.
La invasion bacteriana puede ocurrir a través de supuestas barre-
ras intactas existentes en el tracto respiratorio y gastrointestinal du-
rante el shock hemorragico. Por consiguiente, cuando el shock he-
matogénico no responde a la restauracién del volumen sanguineo,
sera conveniente tener en cuenta la posible intervencién de las bac-
terias, incluso en el caso en que no tengamos otros signos clinicos
o de laboratorio.

Existe, finalmente, un factor neurogénico en la producciéon del
shock secundario. Efectivamente el shock primario o neurogénico
puede convertirse en secundario por el siguiente mecanismo: El se-
vero y prolongado deterioro circulatorio producido por la caida de
la presion arterial en el shock neurogénico, conduce a la aparicion
de anoxia tisular; esta anoxia produce lesiones histo-patolégicas en
todas las células del organismo, incluyendo las que forman las pa-
redes de los vasos capilares. Los capilares lesionados por la hipoxia
permiten la extravasacion de fluidos dentro de los espacios peri-
vasculares.

Esta pérdida adicional de fluidos a través de las paredes vas-
culares lesionadas aumenta la reducciéon del volumen sanguineo,
estableciéndose asi un circulo vicioso que, de no ser tratado a tiem-
po, conduce rapidamente a la produccidén de cambios histo-patotd-
gicos consistentes, primeramente, en congestion y edema, pero al
aumentar la intensidad de la hipoxia se presentan fendémenos de-
generativos que afectan especialmente las células nerviosas y reti-
nianas, y finalmente aparecen las lesiones cicatriciales con la for-
macion de tejidos fibrosos y de neuroglia segin los 6rganos afec-
tados.

SHOCK IRREVERSIBLE. —La patogenia del shock irreversible ha
interesado a muchos investigadores pero todavia constituye un pro-
blema terapéutico sin resolucidn. Se supone que a consecuencia del
disturbio circulatorio se produce a nivel de los riflones una sus-
tancia: «Material vaso-exitador» (M.V.E.), esta sustancia produce la
contraccion de los esfinteres musculares a nivel del origen de los
vasos capilares, esto puede considerarse como parte de un mecanis-
mo compensador, pero por otra parte, la isquemia producida alre-
dedor de los capilares aumenta la anoxia tisular. Cuando dicha ano-
xia se prolonga por largo tiempo da lugar a la formaciéon secunda-
ria del llamado «Material Vaso-depresor» (M.V.D.) esta produccién
se verifica a nivel del higado, dicha sustancia produce inhibicién
del tono vasomotor y de la contractibilidad del lecho capilar, a con-



86 RIVERA REV. MED.

secuencia de ello se produce un agravamiento del estado de shock.
Es facil, por consiguiente, explicarse el por qué en ciertas condicio-
nes del shock puede volverse irreversible cuando alcanza cierto gra-
do de severidad.

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SHOCK SECUNDARIO. —
El colapso circulatorio periférico se manifiesta clinicamente por la
palidez y el enfriamiento, especialmente a nivel de las extremida-
des. El retardo circulatorio a nivel de los capilares se demuestra
por la prolongacién del «tiempo capilar del relleno» lo cual se ob-
serva a nivel del lecho ungeal y de la piel; normalmente el tiempo
de relleno es menos de un segundo, pero en los pacientes en shock
puede tardarse por varios segundos. La cianosis no es un sintoma
frecuente pero en ciertos casos puede presentarse. La sudoracién
especialmente a nivel de la frente y de las manos es frecuente y
puede ser referida al estimulo simpatico. El pulso no solamente es
rapido sino también débil y algunas veces irregular, a nivel de la
sangre se observa anemia e hipoproteinemia, lo cual es debido a la
hemodilucion, especialmente en el shock hemorragico. Sin embargo
cuando el shock es debido a quemaduras o deshidratacién la hemo-
concentracién es la regla.

El sensorio del paciente varia de la depresion profunda a un
estado que simula la euforia. Algunos pacientes se presentan relati-
vamente calmos, otros estan deprimidos. Cuando el paciente ha per-
dido una gran cantidad de sangre se presenta alerta, aprehensivo y
algunas veces demuestra violenta hiperactividad. También se ob-
serva incoordinacién muscular, alucinaciones, o comportamiento
desusual del paciente. La nauseas y los vOmitos son comunes, es-
pecialmente en los nifios. La respiracién esta frecuentemente au-
mentada en frecuencia y profundidad.

El shock esta, tarde o temprano, acompanado por una caida
progresiva de la presion arterial. La ausencia de hipotensién no
puede tomarse como una evidencia de que no existe un colapso cir-
culatorio periférico, en tales casos son de suficiente valor diagnos-
tico la palidez, el enfriamiento, el aumento en el tiempo capilar de
relleno, la sudoracion y el aumento de pulsaciones. La caida de la
presion diastélica no acompaiiada con una caida simultanea de la
presidén sistélica es muy sugestiva y debe ser vista con alarma.

Los hallazgos de laboratorio varian de acuerdo con la intensi-
dad del shock. Generalmente se observa una caida en la lectura
hematocritica; hipoproteinemia, hiperglicemia, acidosis, hipoclore-
mia, aumento del nitrégeno no proteico e hipopotasemia.

Finalmente no deben confundirse los estados del shock antes
mencionados con la caida de la presidén arterial que ocurre en los
pacientes que han sido previamente tratados con ACTH o Cortiso-
na. Efectivamente, los pacientes tratados por largo tiempo con di-
chos medicamentos son susceptibles de desarrollar cierto grado de
insuficiencia suprarrenal debido a la terapia sustitutiva a que han
sido sometidos. Dicha insuficiencia se pone de manifiesto tan pronto
como se somete el organismo al trauma anestésico o quirurgico y,
por consiguiente, es de suma importancia tener «inmente» esta
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posibilidad ya que la hipotensioén en estos casos no cede al trata-
miento habitual del shock sino Uinicamente al empleo liberal de un
extracto total de Corteza suprarrenal en infusidn intravenosa gota
a gota hasta que se normalice la presion arterial.

TRATAMIENTO
El shock es una emergencia y requiere inmediata atencidn.

Existen medidas terapéuticas que son comunes a ambos tipos de
shock, a saber:

1. —Suspension de toda manipulacidn quirtargica.

2. —Descontinuacion del agente anestésico que se esta empleando.
3. —Administracién del 100 70 de oxigeno mediante respiracion ar-
tificial si el caso lo requiere, y

4. —Colocacién del paciente en ligera posicién de Trendelemburg.

Existen también medidas terapéuticas selectivas que deben
aplicarse después de haber hecho cuidadosamente el diagndstico del
tipo de shock presente. Esto es de suma importancia ya que el tra-
tamiento equivocado del shock primario como secundario o vice-
versa es de consecuencias desastrosas.

TRATAMIENTO DEL SHOCK PRIMARIO.—EI tratamiento se-
lectivo del shock primario se basa en el empleo de drogas que
ejercen accion inhibitoria sobre el vago, como la atropina, o de dro-
gas que tienen accién simpaticomiméticas y por consiguiente son
vasopresoras, como la neo-sinefrina, sulfato de efedrina, adrenalina,
levofed, etc.; de estas drogas la periférica es la neo-sinefrina porque
su accion es Unicamente periférica y por consiguiente la vasocons-
triccién no va acompaifiada de un aumento de la irritabilidad car-
diaca como ocurre con las otras drogas simpatico-mimeéticas.

La hipoxia y la hipercardia aumentan la intensidad de los re-
flejos vagales, por consiguiente la oxigenacién y la eliminacién
adecuada del Anhidrido carbdonico son medidas profilacticas Y tera-
péuticas del shock primario.

Finalmente, el bloqueo regional con Procaina al 0.5% en la
proximidad de las regiones generadoras de reflejos vagales esta
indicado.

TRATAMIENTO DEL SHOCK SECUNDARIO. —FEIl tratamiento
del shock secundario tiene por base el reemplazo, mediante un cri-
terio adecuado, de los fluidos perdidos.

En casi todos los casos de shock secundario, los liquidos per-
didos son sangre o plasma. Aun cuando la hemodilucién ha ocu-
rrido Y el cuerpo ha parcialmente restablecido el volumen sangui-
neo, existe siempre una deficiencia d. hemoglobina y proteinas
plasmaticas. Por consiguiente, en cualquier paciente que se encuen-
tre en shock por pérdida de sangre, el tratamiento l6gico es el re-
emplazamiento, por medio de la transfusidén, de la sangre perdida.
Existen tres problemas en el tratamiento del shock secundario:

1. —Conocimiento de la clase de fluido que ha sido perdido.
2. —Estimacién de la cantidad de fluidos que deben ser transfun-
didos.
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3. —Retencion a nivel del torrente circulatorio de los fluidos trans-
fundidos.

Estimar la clase de fluidos que deben ser inyectados es rela-
tivamente facil y se basa simplemente en el conocimiento de la
clase de fluidos que han sido perdidos. En general, el paciente que
ha perdido sangre total requiere sangre total; esto puede aplicarse
en todas las lesiones traumaticas y en las hemorragias de cualquier
naturaleza.

La cantidad de fluidos que deben ser transfundidos es un poco
mas dificil de estimar.

Después de una hemorragia masiva la determinacién de la
cantidad de sangre requerida depende de la estimacidon de la can-
tidad de sangre que se ha perdido.

En presencia del shock el reemplazamiento de la sangre debe
ser precoz y adecuado, y debe continuarse hasta la desaparicion
de todos los signos de colapso circulatorio. La rapidez con que la
sangre debe ser administrada depende del grado de disturbio cir-
culatorio. Si el shock es severo la sangre debe administrarse rapi-
damente Y mas de una vena deben utilizarse a fin de introducir una
cantidad de sangre suficiente como para evitar la anoxia cerebral
que es la causa directa de muerte.

En algunos casos el shock es tan profundo y el peligro de ane-
mia cerebral tan grande que hace necesaria la transfusion intra-
arterial de sangre, en ciertos casos desesperados este procedimiento
permite salvar la vida del paciente.

El tratamiento transfusional es efectivo siempre que no exista
una pérdida ulterior de sangre. En los casos de una hemorragia
oculta, especialmente dentro de la cavidad abdominal la cantidad
de sangre que se esta perdiendo no puede ser calculada con certeza.
La persistencia en la reduccion de los glébulos rojos y la he-
moglobina es evidencia de hemodilucién. En este caso se justifica
el acto quirurgico encaminado a controlar la hemorragia. Mencio-
naremos, finalmente, el empleo de substitutos de sangre en el tra-
tamiento del shock secundario, tales como el polivinilpirrolidone
{periston o «PVP»), el Dextran y la gelatina. Estas sustancias son
efectivas porque aumentan las propiedades oncoéticas y el volumen
del plasma pero no pueden, en el sentido fisiolégico, substituir a la
sangre porque no poseen gloébulos rojos que son precisamente los
encargados de transportar el oxigeno de los pulmones a todas las
células del organismo. Por consiguiente su uso se reserva para cuando
sea imposible la obtencién de sangre o como medida paliativa de
espera antes de ser conseguida sangre total para la transfusién.

RESUMEN

Se presenta la definicion del shock y su divisién en primario
y secundario. Los mecanismos compensadores Y la patogenia son
estudiados. Se hace una exposicion de las manifestaciones clinicas
y los hallazgos de laboratorio. Finalmente, se discute el tratamien-
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to comun del shock y el que selectivamente debe aplicarse en cada
uno de sus tipos.

El reconocimiento del shock compensado (pre-shock) antes de
cualquier intervencion quirurgica permite la indicacion de las me-
didas terapéuticas que deben seguirse en este peligroso estado. Es
de suma importancia el diagnodstico diferencial del shock con los
otros estados que se acompaiian de caida de la presioén arterial du-
rante el acto operatorio, tal como ocurre en la insuficiencia supra-
rrenal aguda que se presenta en los pacientes quirurgicos que han
sido previamente sometidos a un tratamiento prolongado con ACTH
o Cortisona. Las medidas terapéuticas del shock deben basarse en
el diagnoéstico previo de cada uno de sus tipos, puesto que, el tra-
tamiento del shock primario como secundario o viceversa, es de
consecuencias desastrosas.
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