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Uno de los problemas més graves que
confrontan en comun Cirujanos y Anes-
tesidlogos, es el relativo al diagnoéstico
y tratamiento de los estados de shock;
de la oportunidad en la intervencién

 MICROCIRCULAC ION

quirurgica o la habilidad para seleccio-
nar el procedimiento anestésico adecua-
do depende en gran parte el futuro de
los pacientes.
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El término Shock es descriptivo de
toda una cadena de signos y sintomas
y nos indica un estado critico del pa-
ciente, con un prondstico desfavorable.
El médico debe evitar los retrasos; su
evaluacién diagnostica sera breve y su
Unica preocupacion debe ser el trata-
miento eficaz y una adecuada compren-
sion de los mecanismos que explican el
shock.

Fases fisiopatolégicas del estado
de shock

El estado de shock cualquiera que
sea la causa, es debido a la insuficiente
perfusién tisular de los érganos vitales.
El desequilibrio hemodinidmico inicial
ocasiona un volumen ecirculante inefi-
caz, ya sea por disminucién rezal del
liquido vascular, por aumento de la

PATOGENESIS DEL SHOCK Y
COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO

ETIOLOGIA DENOMINACION FISIOPATOLOGIA HEMODINAMICA
Falla de la Infarto de miocardio V.M.: Disminuido

| _ Shock cardiogénico
bomba czardiaca

Arritmias severas

Taponamiento cardiaco

R.P.: Aumentada
T.A.: Disminuida

PVYL: Aumgntada

Disminuciéon del T
Shock hipovolémico
volumen ecirculante '

tEmbolias pulmonares

Hemorragias
Quemaduras
Traumatismos
'Deshidratacion

V.M.: Disminuido

R.P.: Aumentada

ho T.A.: Disminuida

PV.LC.: Disminuida -

Déficit de k. #hs |
Shock bacteriémico
retorno venoso

Infeccion 7
Endotoxinas

' VM: Disminuido

R.P.:: Aumentada

"T.A.: Disminuida
PV.C.: Marcada : '+~

disminucion

Shock neurogénico

VM.: Disminuido
R.P.: Disminuida

Atrapamiento Insuficiencia Anestesia general T.A.: Disminuids
periférico circulatoria Anestesia raquidea P.V.C.: Disminuida
de sangre periférica Anafilaxia (no aumenta re-
poniendo liguido
solamente)
V.M. = Volumen Minuto
R.P. = Resistencia periférica
T.A. = Tensién arterial
PV.C. = Presion venosa central



REVISTA ECUATORIANA DE MEDICINA, VOL. XII N° 1, 197

18

capacidad en el sistema, por ’d.’istribu-
cién anormal del gasto cardiaco con
merma del lado arterial, © por estan-
camiento periférico, esplacnico 0 rv’en-ow
so de una parte del volumen sangumeo
La microcirculacién tiene como funcmn
basica difundir oxigenoy nutrientes a
la célula, y como funcién secundaria la
autoregulacion. |

Estudios recientes de diferentes auto-
res indican que la deficiencia irrigato-
ria en el shock no cardiogénico puede
ser debida a:

1 Hipovolemia,
2 Depresién miocardica,

3 Atrapamiento sanguineo en el lecho
vacular periférico, y

4 Desvio arteriovenoso precapilar.

La hipovolemia producida cuando ha
desaparecido la adaptacion entre el
continente (vasos) y el contenido vas-
cular (sangre) y caracterizada por pre-
sentar presion de llenado cardiaco ba-
jo, puede ser consecuencia de dos me-
canismos distintos que rara vez se ob-
servan en estado de pureza:

a) la pirdida de! volumen circulante,
y

b) la dilatacién de los vasos.

Esta insuficiencia de volumen respon-
de a la adecuada y suficiente infusidén
de ligquidos.

T - : = F ™

105 casos de depresién miocardiea,
generalmente son debidos a una dismi-

nucién de la accién inotropa de las ca-
tecolaminas sobre el miocardio, a lag
toxinas bacterianas, etc., y responden
al empleo de una droga beta adrenér-
gica y digital. .

De acuerdo a las teorias en bogs,
cuando desciende la presién arterial se
estimulan los receptores alfa de la piel,
sistema esplécnico y rifidn, situados tan-
to del lado arterial como venoso, y se
produce constriccién de las arteriolas,
de los esfinteres precapilares y en me-
nor grado de las vénulas musculzres.
Es conveniente recordar que en el lado
venoso no hay receptores beta.

' La resistencia periférica aumenta y
mejora el retorno venoso; la presién
hidrostatica disminuye por el aumento
de la resistencia precapilar que favo-
rece el paso del liquido intersticial ha-
cia el plasma. Este estado transitorio
no puede mantenerse por mucho tiem-
po; a pesar de la disminucién del flujo
local, se mantienen los requerimientos
celulares, desciende la tensién del oxi-
geno tisular y se acumulan los produc-
tos finales del metabolismo celular; de-
bido a estos cambios quimicos se pro-
duce una vasodilatacién capilar de ori-
gen metabdlico, que se inicia en los
esfinteres precapilares y llega a sobre-
pasar también el estimulo neurégeno de
vasoconstriceién en la arteriola. Si bien,
mercded a este mecanismo se puede me-
jorar el flujo sanguineo, al mismo tiem-
po en cambio, baja la resistencia peri-
férica y desciende la presion arterial;
la persistencia de la contraccién venu-
lar aumenta la presién hidrostatica ¥
ello es causa de pérdida del liquido
vascular hacia el espacio intersticial
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De ésto se deduce una serie de cau-
sas comunes a todo shock prolongado:
inadecuada perfusién tisular, interfe-
ferencia en el metabolismo aerdbico,
llenado capilar no restringido, estasis
capilar y en grados muy avanzados
aumento de la wviscocidad sanguinea,
“SLLUDGE” 0 encenegamiento y micro-
coagulacion difusa.

Es recomendable en estos casos, la
administracién de una droga con accién
vasodilatadora y con notorio estimulo
al miocardio. ‘ _

- El desvio arteriovenoso precapilar
que se encuentra en todos los casos de
shock séptico, consiste en la formacion
de verdaderas fistulas arterio-venosas,
las cuales producen un desvio de la
sangre arterial hacia el lado venoso an-
tes de llegar al lecho capilar y por lo
tanto, una mala perfusion tisular.

Este desvio precapilar se forma se-
cundariamente a los procesos de infla-
macién presentes en toda sepsis. Se
produce de esta manera hipotensién y
estimulo de los baroreceptoresque pro-
ducen una miayor vasoconstriccién ar-
teriolar, agravindose asi el estado de
perfusién tisular inadecuada. Es en es-
tos casos cuando el empleo precoz de
drogas vasodilatadoras con accién Beta-
adrenérgica, o Alfalitica o con ambas
acciones, simultédmeamente, producen
una mejora en la perfusién tisular.

No dudamos que pueden quedar atin
varios puntos obscuros en la fisiopato-
logia del shock, pero también es cierto
que mucho se ha avanzado en la com-
prension del mismo y en su orientacién
terapéutica. Hoy en dia, existe el cri-
terio general de que los vasopresores

prestan escasa utilidad y por el contra-
rio, son los causantes de alteraciones
severas en el organismo porque acortan
el periodo reversible.

MATERIALES Y METODOS

- Se estudiaron 66 pacientes con eda-
des entre los 23 y 74 anos. En el estudio
y tratamiento de éstos, se utilizaron
los medios clinicos habituales. Los pa-
rametros que se observaron. fueron:

pulso, temperatura corporal, presion

arterial, presiéon venosa central (PVC)
y diuresis.

La droga que mas se empled en el
tratamiento fue el metaproterenol (no-
vasmasol), que es uno de los agentes
beta estimulantes. Esta substancia se
diferencia del isoproterenol (Isorenin),
en que los hidréxilos se hallan en p031-
cién meta. irrmeif

- Cualitativamente los dos compuestos
tienen la misma accién pero la inten-
sidad del isoproterenol es: 10-20. mas
potente, aunque es algo mas inestable,
en solucién. Actiia como un simpatico-
mimético, con accidén préfe’:fente sobre
los receptores beta-adrenérgicos. |

La accion presora de las aminas sim-
paticas endégenas, se debe tanto al ra-
dical amino de la eadlena lateral como a
los oxidrilos. La noradrenalina, sin sus-
titue én alquilica de dicho radical ami-
nado, ‘es la sustancia de accion presora
mas intensa, la adrenalina, con un ra-
dical metilico (NH-CH3) posee una ac-
cion vasoconstrictora de menor mten-

sidad. 4
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A medida que aumenta al numero de
grupos metilicos en el radical aminado,
van disminuyendo los efectos presores
de la sustancia madre hasta llegar al
meta e isoproterenol con un grupo iso-
prilico, los cuales ya 1o tienen accion
presora alguna, encontrandse que con
un grupo butilico como el (sulfato de I
— 35 Dihidroxifenil— 2 Isopropilami-
noetanol) el efecto vascular se invierte
para convertirse de vasoconstrictor en
vasodilatador intenso.

Las diferencias podrian decirse, son
cualitativas. La accién broncolitica por
ejemplo, es més débil que la del isopro-
terenol y semejante a la de la adrena-
lina, pero el tiempo de accion y dura-
cidn de sus efectos es algo mayor que
1a del isoproterenol.

El betamimético produce sus efectos
principales en el corazon, donde aumen-
ta la fuerza de contraccion y el niimero
de latidos.

Disminuye la resistencia vascular pe-
riférica, al rendimiento cardiaco incre-
menta y provoca un aumento de la pre-
si6n diferencia.

Modo de empleo de los
Beta-odrendrgicos

El medicamento ha sido utilizado en
diversos cuadros de shock, de diferente
etiologia. En el quiréfano o en 13 sala
de recuperacién, nos hemos visto obli-
gados a observar una serie de aspectos
de la fisiologia del paciente quirirgico
que nos ha hecho cambiar o aﬁad‘it:
nuevos procedimientos en el tratamien-
to del paciente en shock.

Tenemos como principio la preven.
cién y tratamiento de las situaciones
asociadas al desarrollo del shock; la an.
ticipacién tanto como sea posible, a log
factores que predisponen a su apari-
ci6én, es un factor de suma importancia,

En algunos casos, los pacientes ha-
bian recibido previamente medicacién
vasopresora, sin obtenerse el resultado
esperado.

Los parametros cbservados fueron:
pulso, temperatura corporal, presion
arterial, presion venosa central (PVC)
y diuresis; atribuyéndose mayor impor-
tancia a estos dos ltimos, que reflejan,
el primero la presion de llenado car-
diaco y por ende una guia de la repo-
sicion del volumen y el segundo el es-
tado de perfusién del parénquima re-
n'al. % b .

Un catéter fue colocado =n la vena
cefalica o en la yugular, hasta llegar a
la vena cava superior, sin pasar a la
auricula derecha; el catéter es conec-
tado a una llave de tres vias, de las
cuales una queda conectada con las
soluciones intravenosas a administrarse
y la otra a un sistema para determinar
la presién venosa central.

Utilizamos diez ampollas del medica-
mento en 500ml. de glucosa al 5%, €S
decir una cantidad total de 2,5 mg.

El goteo se inicia a un ritmo de 20-40
gotas por minuto (1-2ml.) mantenién-
dose segiin la respuesta.

La respuesta favorable a la medica-
ci6n se aprecia por una disminucion
progresiva de la sintomatologia tipica
del shock, se observa calentamiento de
la piel y la aparicién de un color rosado
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de la misma, que nos hace pensar en
una mejoria efectiva de la perfusién.

En todo tratamiento. se administré
oxigeno de diferentes maneras, ademas
de la medicacién complementaria y
etiolégica del shock.

El curso del tratamiento lo hemos 2
registrado en una hoja especial, la cual
contiene graficados los diferentes para-
metros que anotaban cada sesenta mi-
nutos mas o menos, incluyendo la hora
de administracion del metaproterenol, 3
dosis, respuestas, ete., ete.

Casos clinicos

‘ Comprende 76 pacientes con diferen- 4
tes tipos de shock:

1 Cardicgénicos: seis casos de los cua-
les cuatro correspondieron a enfer- 53

medad coronaria (infarto del mio-
cardio); uno a cardiopatia mitral en
el postoperatorio de una plastia de
esta valvula, el otro fue atendido por
insuficiencia cardiaca complicada

~con infarto miocdrdico pulmonar.,

Neurogénico: insuficiencia circula-
toria periférica; treinta y nueve du-
rante el curso de una anestesia ge-
neral, anestesia raquidea, o aneste-

- sia por anafilaxia.

Once casos de shock séptico: ocho
por peritonitis, dos desarrollaron
edema pulmonar. El otro por absce-
sos multiples del higado, dos por
causas diferentes.

Diez y ocho casos de shock hipovo-
lémico: hemorragias, quemaduras,
traumatismos, deshidratacion, embo-
lias pulmonares.

Dos casos de shock irreversible.

TUMORES DE TORAX (OPERADOS) ...
SECCION MEDULAR TRAUMATICA ...
HEMATOMAS, TUMORES, HEMORRAGIAS, INTRACRANEALES
INTOXICACION BARBTURICA ...
NEUMOPATIAS OBSTRUCTIVAS ...

. —

2 S 8

------------------

----------------------------------------------

e — - ———

. ———

- — -

-

. = 0 =3 = N = oo

TOTAL 76
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ros

——

El estudio realizado en 7'5 pa.ci-.e-n-fes
que presentaron shock de 'dmwsn‘sas :ﬁt’l'o-
logias, la mayor parte de '9%105 .quu'ur-l-
gico-anestésicos. La sobrevida fue de
87% con una mortalidad del 1?%- La
respuesta’ hemodindmica fue satisfacto-
ria en el 100% de los casos. b2
“El uso de esta droga Beta-adrenérgica
fue eficaz, se constaté ademdas mejora-
miento de la funcién cardiaca.

El empleo del sulfato de 1-(4-oxifenil)
1-oxi-2-n-butilamino-etano en nuestra
casuistica, fue debido a su intensa ac-
cién vasedilatadora, con la wventaja de
presentar ademas de su aecién alfali-
tica a nivel capilar, una aceién beta
adrenérgica a nivel cardiaco. ~ |

-El esquema terapéutico se aplied, to-
mando como base la asociacién de estos
dos farmacos, pues ‘consideramos. que
el empleo del metaproterenol ‘comé vas
sodilatador, es insuficiente, por lo que
recomendamos asociar una droga alfa-
litica, especialmente en los casos de se-

cuestro de liquidos.petri:féric'ofs, que es.

lo que predomina en I presente casuis.
tica. Sl R

El secuestro periférico se produce
cuando el esfinter precapilar, se ghre

por las variaciones de] PH hacia el me-
dio 4cido (lactoacidemia), '

10 que el esfinte

I posteapilar permane.
Ce cerrado, posi

blem-en;te por s

‘0 capilar. Uns droga
atTir el esfinter post-

€T mas

capilar, permitira el retorno del liquido
secuestrado a la ecirculaciéon central
Desde el punto de vista clinico, lo an-
terior quedaria demostrado por una
diuresis superior en cantidad, al volu-
men del liquido durante la misma uni-
dad de tiempo.. @ '

CONCLUSIONES =
shock es una perfusién tisular ina-
decuada.

2 A nivel microcireulatorio ' existe
contraccion de los esfinteres pre y
3 Existe secuestro periférico de K-
quidos, cuando el esfinter preca-
pilar-se dilata, pero el post capilar
“ . ‘permanece cerrado.: ¢ o
4 En el corazén se produce falla mio-
cardica( por anoxia tisular, acidosis
metabdlica, falta de formacién del
- AT.P.y disminucién dela efecti-
vidad de las catecolaminas).

9 En el shock endotéxico el proble-

'ma’ principal, ‘desde el punto de
- vista hemodindmico, se encuentra a
nivel microcirculatorio y cardiaco.
6 En todos los casos de shock séptico,
hay desvio pr'ecapﬂ&r arterioveno-
80, por la formacién de fistulas ar-
- teriovenosas,
7 Los resultados en los casos de
shock é-nd-ot-éx’ic'o, con depresion
miocérdica, y en los cuales se em-

TS P_lea.l‘on_*bet_a-adrenérgicos, fueron

excelentes,
En ninguno de los casos en estudio
S& presentd reaccidn colateral.
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9 En el shock séptico sin compromiso
" miocardico, sugerimos el empleo de
una substancia alfalitica asociada a

un control cuidadoso de P.V.C.

10 EI tratamiento asociado de acuerdo
a la etiologia del shock, fue sumi-

nistrado en todos los casos.

11 (6’) La mayoria de los casos de

shock son consecuencia de un de-
ficit de volumen, respondiendo a
la reposicién adecuada de liguidos.

12 (4’) Los parametros fundamentales
en el control y tratamiento del
shock deben ser:

a) P.V.C.
b) Excrecion urinaria
¢) Reposicién de volumen

RESUMEN

El propésito del presente trabajo fue
ensayar substancias beta-adrenérgicas
como €l isoproterenol y el metaprobé-
renol, en el tratamiento del shock.
No todos los casos de shock de
larga evolucién responden a la simple
administracion de liquidos. En los casos
de depresiéon miccardica se ha confir-
mado la eficacia del uso de la digital
y de las drogas beta-adrenérgicas; tam-
bién en aquellos casos en los que existe
secuestro periférico de _Liqu:i&o's', debido
a la pérdida del tono del esfinter pre-
capilar. En los 76 pacientes estudiados
hemos utilizado el beta-adrenérgico en
soluciones de glucosa al 5%, adminis-
tramos esta preparacion a través de un
catéter en la vena cava superior, gra-
dudndose la administracion del goteo
hasta obtener un resultado favorable.

Concomitantemente, se hacian medi-
ciones constantes de la presién venosa
central.

Los parametros que se observaron
fueron: pulso, temperatura corporal,
presion arterial, presion venosa central
(PV.C) y diuresis. El uso de la droga
Beta-adrenérgica en los casos presen-
tados fue eficaz; se constatdé también
el mejor funcionamiento cardiaco, la
sobrevida con el meaproterencl fue del
87% con una mortalidad del 13%. Los
resultados hemodinamicos fueron satis-
factorios en el 100% de los casos.

En el shock séptico sin compromiso
miocérdico, sugerimos el empleo de una
sustancia alfalitica, asociada a control
de P.V.C. , .
- Fue menester en todos los casos el
tratamiento asociado de acuerdo a la
etiologia del shock.

El oxi-butilaminoetano nos dio exce-
lentes resultados en el shock por “se-
cuestro periférico”.

Lia mayoria de los casos fueron con-
secuencia del déficit de volumen y res-
pondieron a la restitucién adecuada de
liquidos.

Los parimetros fundamentales €n el
control y tratamiento del shock deben
ser: P.V.C., Excrecién urinaria y repo-
sicién de volumen.

SUMMARY

The present report deals with the use
of a beta adrenergic: agents in treat-
ment of shock. Not all cases of shock of
long evolution respond to a simple ad-
ministration of liquids. In some cases
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of “mio-cardic depresion”, awra-
tion of digital and beta adrenergic drugs
are sucessful especially in thos:i:- cises
in wich there is “peirpheral polling” of
liquids, due to a lost of tone of pref;a-
pilar sphincter. In our cases (7'?) the
use of the adrenergic agents was In glu-
cose solution (5%). This solution was
administrated throught a catheter wich
was inserted up to the superior cava-
regulating the administration until to
obtain a good result, during this process
constant measurements and control of
vein pressure was done.

Control of pulse, temperature, blood
pressure, central vein pressure and diu-
resis was done. The improvement of
cardiac function was evident; with sa-
tisfactory hemodinamic function in
100%; -but survival when metaprotere-
nol was used was of 87% and the mor-
tality of 13% satisfactory.
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