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SIMPOSIO SOBRE SHOCK

SHOCK HIPOVOLEMICO

J. J. NAVIA

El comun denominador del shock, in-
dependientemente de su causa, es la falla del
sistema circulatorio en llevar las sustancias
quimicas necesarias para la supervivencia
celular y el transportar a la vez los productos
de desecho producidos por el metabolismo de
las células. Es por lo tanto, un sindrome
agudo de falla cardiovascular en el cual
muchos oOrganos vitales no reciben una
adecuada nutricién.

En el shock encontramos por lo tanto un
paciente postrado, con palidez, frialdad,
sudoracion de la piel, colapso de las venas
superficiales, alteracion en el estado mental y
supresion de la formacion de orina. Sabemos
que hay un compromiso multisistémico es-
pecialmente gobernado por el compromiso
del aparato cardiovascular.

La presién arterial sistdlica usualmente
estd por debajo de 90 mmHg o puede haber
declinado mucho més a 50 mmHg y los ni-
veles basales de produccién de orina estin
por debajo de 20 mililitros por hora. La orina
es tipicamente iso-osmolar, la relacion entre
la osmolaridad de la orina y la osmolaridad
del plasma el cual refleja la funciéon de con-
centracion tubular en el nefron es caracte-
risticamente menor de 1.5. Los signos fi-
sicos del shock reflejan pues una falla en la
perfusion, por eso vemos que una reduccion
en el flujo sanguineo periférico lleva a frial-
dad, a cianosis en las extremidades, a reduc-
cion del flujo sanguineo cerebral y por lo tan-
to alteracion del estado de conciencia, reduc-
cion en la perfusion renal por disminucidn
tanto en la calidad y cantidad de orina que es
excretada y una reduccién en el flujo coro-
nario que compromete la suplencia miocar-
dica de oxigeno, con alteraciones por lo tanto

Dr. Juan José Navia. Jefe Servicio Medicina Interna, Fundacion A.
Shaio, Bogota.

Acta Médica Colombiana Vol. 8 N° 2 (Marzo-Abril) 1983

a nivel del electrocardiograma. En la mayoria
de los casos el gasto cardiaco y la presion ar-
terial consecuentemente estdn reducidas.
Vemos también que en la célula en shock
hay depresion de sustratos y de oxigeno. Or-
dinariamente el azucar es el primer sustrato
para la producciéon de energia; sin embargo
durante el stress y otras situaciones en que las
reservas de azucar disminuyen, el organismo
inicia un mecanismo para desdoblar sus
propias grasas y aminodacidos para la produc-
cion de energia. De esta manera, la falta de
sustratos obliga al proceso de la gluconeo-
génesis estimulado por los glucocorticoides a
catabolizar aminoacidos, 4cidos grasos y
glicerol. La falta de oxigeno bloquea las rutas
de energia disminuyendo asi la produccion de
ATP. El déficit de energia resultante inhibe
mas la actividad del transporte de sustratos
gluconeogénicos a través de la membrana
celular. El ciclo glucolitico, que funciona sin la
degradacion oxidativa de la glucosa, aumenta
la concentracion de acido lactico que produce
acidosis intracelular y acidemia extracelular.

La deficiencia prolongada de ATP altera
la biosintesis de las proteinas en los ribosomas
y puede muy bien causar la formacion de pép-
tidos incompletos vasoactivos. Sin ATP la
membrana deja pasar potasio hacia fuera de
la célula y sodio hacia dentro, produciéndose
asi edema de la célula y de sus organelas.
Finalmente este déficit de energia produce los
trastornos celulares irreversibles que van a ser
letales para los 6rganos vitales.

El shock hipovolémico en la gran mayoria
de los casos es una falla circulatoria aguda en
pacientes que por lo general estan hospita-
lizados y es debido primariamente a un déficit
del volumen intravascular. El volumen de
sangre dentro del espacio intravascular esta
disminuido y por lo tanto no mantiene la
adecuada perfusion tisular. Aunque el cuerpo
puede sobrevivir con un 15% de la masa
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hepéatica o con un 25% de la masa renal o con
un 30% de la masa de globulos rojos y menos
del 50% del parenquima pulmonar, una
aguda reduccién del volumen plasmatico a
menos del 70% del volumen total es un
problema inminente para la sobrevida. La
hipovolemia es debida a la pérdida endogena
o exogena de sangre, de plasma, o de liquidos
y electrolitos. En la Tabla 1 vemos, como la
defensa del organismo a la pérdida de liquido
intravascular es muy poca.

Diagnéstico: El diagndstico de shock
hipovolémico se basa en una vasoconstriccion
periférica, hipotension confirmada por una
marcada reduccion del pulso femoral, y dis-
minucion de la cantidad urinaria, agitacion,
taquipnea con alcalosis temprana y somnolen-
cia. Se pueden presentar arritmias o paro car-
diaco debido a isquemia miocardica, aun en
pacientes jovenes, cualquiera que sea su causa.

Es un error no darle valor suficiente a la
medida de la presién arterial; asi como
menospreciar la severidad de la situacion por-
que el paciente est¢ hablando o alerta. EI
paciente puede fallecer en los siguientes 30
minutos si una reduccién critica del flujo san-
guineo se presenta. Podemos encontrar al
paciente en lo que se llama shock inminente,
o sea un estadio previo, el cual debe reco-
nocerse aunque su T.A. sea normal por la
vasoconstriccion, pero estara oliglirico y con
frialdad de sus extremidades.

Debemos actuar rdpidamente una vez sos-
pechada la hipovolemia; canalizar una vena
adecuada, mantener vias aéreas permeables,
pedir exdmenes de laboratorio con el fin de
obtener pH, presion de O, asi como C.H.
para evaluar hematocrito el cual en hemo-
rragia aguda puede ser normal inicialmente,
pero encontramos una leucocitosis, N.U.

Tabla 1. Clasificacién
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creatinina, glicemia, electrolitos. Niveles de
lactato y priruvato sérico, ya que éstos se
elevan paralelamente en estadios iniciales de
estados avanzados, el lactato estd mas ele-
vado que el piruvato luego nos puede servir
de diagnostico y pronostico.

Tratamiento: una vez diagnosticada la
hipovolemia el médico debe tratar de bus-
car la causa etiologica con la historia clinica y
examen del paciente. Asi podemos saber si se
trata de una hemorragia gastrointestinal ac-
tiva o cronica, si es pérdida de volumen por
obstruccion intestinal o peritonitis, pan-
creatitis o por un trauma.

Resucitacion y diagnostico deben ser
procesos paralelos en el tratamiento de shock
hipovolémico. Deben seguirse las siguientes
medidas: vias aéreas permeables. Ventilacion
pulmonar adecuada. Evaluacion y tratamien-
to de la insuficiencia circulatoria. Mantener o
instaurar una presion arterial adecuada. Con-
trolar la hemorragia menor. Inmovilizar frac-
turas. Evaluar las heridas que presenta el
paciente. Monitorizar la funcidén cardiorres-
piratoria del paciente.

Tabla 2. Correlacion de signos clinicos y pérdida del volumen

Shock Hipovolémico exogeno:

Pérdida de sangre por hemorragia.
Pérdida de plasma por quemaduras- inflamacion.
Pérdida de electrolitos por diarrea-deshidratacion.

Shock hipovolémico enddgeno:

Extravasacion debido a inflamacion, trauma aplicacion de tor-
niquetes- anafilaxis, feocromocitoma.

Clase I

Taquicardia minima. Reduccibén del
Ligera disminucion de la presion ar- volumen en un 15%
terial. (750 ml).

Leve evidencia de vasoconstriccién
con pies y manos frias.

Frecuencia respiratoria normal.

Clase IT

Frecuencia cardiaca menor de 120.
Frecuencia respiratoria de 24 a 32
por minuto.

Diuresis adecuada.

Presion de pulso disminuida.
Retorno capilar anormal.

Reduccion del
volumen entre el 20
y el 25% (1.000-
1.250 ml)

Clase IIT
Taquicardia mayor de 120. Pérdida de volumen
Pulso débil. entre el 30 al 35%

Presion sistolica de 100 6 90 mmHg.
Agitacion. Sudoracién. Palidez.
Oliguria

(1.250-1.750)

Clase IV

Taquicardia mayor de 120. Pérdida de volumen
Presion sistolica menor de 60 de 40 a 50% (2.000
mmHg. o frecuentemente no ob- ml)

tenida.

Estupor mental, palidez y frialdad
extrema de las extremedidades
Anuria
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Llegamos al punto de cuando, qué y cuan-
to volumen debemos reponer ya que la ad-
ministraciéon temprana de liquidos es el pilar
de la terapia en el shock hipovolémico. Pero
debe seguirse una guia clinica para que un
remplazo rapido no nos lleve a falla cardiaca,
edema pulmonar o a un sindrome de dificul-
tad respiratoria del adulto.

La medida de rutina de la presion venosa
central, de la arteria pulmonar y la presién en
cufla, provee una importante guia para el
remplazo de volumen. La presién en cufia y
en menor grado la presiéon venosa central
reflejan no solamente el volumen vascular,
sino también la efectividad con la cual el
corazoén lanza dicho volumen. En pacientes
jovenes previamente sanos y en ausencia de
signos fisicos, electrocardiograficos y ra-
diologicos de enfermedad miocardica, la
presion venosa representa una medida de gran
utilidad.

La respuesta a la administracién de li-
quidos debe ser valorada adecuadamente. Un
volumen de 50 ml o 200 ml debe ser ad-
ministrado con intervalos de 10 minutos bus-
cando la respuesta del paciente. Si la presion
venosa central es menor de 8 cms de H, O, 200
ml deben ser administrados en 10 minutos.
Cuando la PVC estd entre 8 al14 cms de H, O
debe administrarse 100 ml en 10 minutos y
cuando la PVC es mayor de 14 cms de H,O
debe administrarse 50 ml en 10 minutos, y la
regla del 5-2 es empleada. Si durante la in-
fusion, la PVC aumenta méas de 5 cms de agua
la administracion debe ser descontinuada. Si
la PVC aumenta menos de 5 cms de agua pero
mas de 2 cms de agua el paciente debe ser ob-
servado por periodos de 10 minutos. Si la
PVC excede en forma persistente los 2 cms de
agua al valor inicial, el paciente es moni-
torizado sin administrarsele liquido; pero si la
PVC baja de los 2 cms de H,O a la cifra con
que se inici6 la administracion, los liquidos
deben continuarse. La regla del 7 - 3 es em-
pleada cuando las medidas se hacen por la
presion en la arteria pulmonar o en cuiia.

Seleccion de Liquidos: la eleccion se limita
a: soluciones electroliticas, soluciones coloides
como plasma, alblimina o dextranos y sangre
total.

Durante una hemorragia aguda en que se
pierde tanto células como plasma, debe reem-
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plazarse con sangre fresca total preferible-
mente. 4 horas después de una hemorragia el
volumen intravascular estd aumentado por
paso de liquidos del espacio extravascular al
intravascular, reduciéndose las concentra-
ciones del hematocrito y la hemoglobina. Si
el volumen plasmatico ha sido expandido con
soluciones cristaloides después de una he-
morragia aguda, se debe administrar glébulos
rojos. Cuando tanto hemoglobina y proteinas
estan reducidas debe darse globulos rojos, al-
bumina o plasma. Cuando las pérdidas plas-
maticas son debidas a procesos tales como
peritonitis, pancreatitits, trauma, la he-
moglobina y el hematocrito pueden estar in-
crementados pero las proteinas pueden estar
disminuidas y debe administrarse albimina o
fracciones de proteinas plasmaticas.

El mayor peligro de una rdpida expansion
de volumen es el edema pulmonar. Este se
puede producir tanto por un incremento en la
presion hidrostatica capilar pulmonar como
por una disminuciéon de la presion coloidos-
motica (proteinas) de liquido dentro de los
capilares.

Experimentalmente en perros con una
concentracion normal de proteinas el edema
pulmonar se presentd cuando la presion en
auricula izquierda o la presion hidrostéatica
capilar pulmonar excedié los 25 mmHg. Pero
si la concentracion de proteinas plasmaticas
se reducian a la mitad, por dilucién del plas-
ma con solucién salina normal, el edema
pulmonar se presentd cuando la presion
auricular se elevé a 11 mmHg. También se
encontrd que si la diferencia entre la presion
coloidosmadticau oncotica y la presion arterial
en cufia disminuia por debajo de 5 mmHg
habia una tendencia aumentada a desarrollar
edema pulmonar. Estudios en el Vietnam
sugirieron que el uso excesivo del lactato de
ringer pudo haber contribuido a un aumento
del sindrome de dificultad respiratoria del
adulto. Es por esto que hay una gran con-
troversia en cuanto a la naturaleza del liquido
no sanguineo ideal.

El uso temprano de sangre puede ser esen-
cial particularmente tratdndose de hemo-
rragias. La sangre de tipo O Rh negativa
puede ser usada con un bajo riesgo de com-
plicaciones cuando sea necesario y la sangre
con pruebas cruzadas no esté disponible. Hay
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que tener en cuenta que la sangre fria lleva a
una incidencia mas alta de arritmias por lo
que debe calentarse. Cloruro de calcio 0,5 grs
o gluconato de calcio 1 gramo deben ser
utilizados por cada 3 unidades de sangre de
banco.

Terapia liquida con cristaloides: antes de
la segunda guerra mundial Blalock y Colleger
promocionaron el uso de grandes cantida-
des de solucién salina y glucosa en el shock
traumatico. Posteriormente Moyer, Shirer y
asociados y otros muchos han promovido el
uso de grandes cantidades de soluciones ricas
en sodio particularmente el lactato de ringer,
como la principal terapia liquida para el shock
y el trauma por ser de bajo costo, facil ad-
quisicion, libre de reacciones y definitivamen-
te son efectivos tanto en la correccion de la
deshidrataciéon, como de la hipovolemia. La
base tedrica se debe a que en la hipovolemia
hay también disminucién del agua intersticial
y ambas se corrigen con el lactato de ringer.

Terapia coloide: algunos investigadores
proponen que la solucién ideal es una mezcla
de coloides y cristaloides que contengan de 1 a
2% de coloides. Para conseguir esta mezcla se
administra una unidad de plasma por cada 2 ¢
4 litros de cristaloides. Con esto se consigue
restaurar el volumen y evitar o minimizar la
administracion excesiva de sal y agua.

El principal objetivo de la terapia de los
proponentes de los coloides es el de restaurar
la perfusion tisular por expansién de volumen
plasmatico sin sobrecargar el intersticio pul-
monar.

En conclusion podemos decir: los que
proponen el uso de cristaloides piensan que la
reduccion del agua intersticial es el mayor
problema tanto en la hemorragia como en el
trauma, mientras que otros piensan que el
principal problema es la hipovolemia y ésta es
la que debe restaurarse.

El edema pulmonar puede ser cardio-
génico o no cardiogénico. Cuando el edema
pulmonar estd asociado con hipovolemia la
administracion de albumina concentrada
(25%) ayuda a restaurar la distribucion del
agua corporal pasando agua intersticial al es-
pacio intravascular, pero cuando el edema
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pulmonar estd asociado al pulmoén de shock,
el escape de la membrana alveolo capilar pue-
de empeorar con la terapia coloide.

La meta final en la terapia de la adminis-
tracion de liquidos en el shock es restaurar
la funcién circulatoriay la perfusion tisular.

Consideraciones practicas favorecen la
terapia con cristaloides (costos, facilidad de
almacenamiento) aunque la alternativa de
liquidos hipertéonicos albuminados ha sido
agregada a la controversia por Jelenco y
colaboradores. Este regimen contiene 120
mEq de lactato sodico, 120 mEq de cloruro de
sodio y 12,5 gramos de albumina por litro.

Pronéstico: este depende no solo de la ra-
pidez en instaurar el tratamiento, sino de la
enfermedad de base y su posibilidad de co-
rreccion por cirugia y otra terapia; el tipo de
respuesta particularmente en lo que se refiere
al indice cardiaco y consumo de oxigeno y la
presencia de complicaciones.

En todo caso las areas mds interesantes
para la investigacién futura del shock parecen
ser los métodos para mejorar o preservar el
metabolismo celular y métodos para prevenir
la liberacion o activacion de compuestos
como enzimas lisosomicas, complemento o
kininas que pueden causar dafio celular. Asi
se ha sugerido la administracion de adenosin
trifosfato (ATP). El compromiso de las pros-
taglandinas y el uso de sus antagonistas ha si-
do investigado asi como los papeles del AMP
ciclico (monofosfato de adenosina) y com-
ponentes del complemento y alteraciones del
flujo de calcio. Se ha pensado que las op-
soninas alfa 2 y las glucoproteinas de super-
ficie contenidas en el crioprecipitado sean
utiles, mientras que el trasilol un inhibidor
enzimatico proteolitico, ha sido usado para
prevenir el comienzo del sindrome de embolia
grasa en pacientes fracturados.

El shock cualquiera que sea su etiologia
sigue siendo un gran desafio médico y a
medida que vamos comprendiendo su fi-
siopatologia, podremos ir mejorando aun
mas en su diagnostico etioldgico y tratamien-
to. Hay que recordar e insistir por ultimo que
una buena historia clinica asi como un buen
examen fisico deben ser los pilares en que des-
cansa el buen ejercicio profesional.

Acta Med. Col. Vol. 8 N° 2, 1983
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SHOCK CARDIOGENICO

J. PINEROS

Es un sindrome de extremo menoscabo de
la funcion circulatoria que resulta de la al-
teracion primaria severa del comportamiento
contractil de la bomba cardiaca. Su prototipo
y causa mas frecuente estd dada por una
abrupta complicacion del infarto del miocar-
dio.

El shock cardiogénico puede ser el estadio
final de algunas cardiopatias tales como las
sobrecargas ventriculares cronicas con obs-
truccion mecanica al libre flujo (estenosis
aorticas apretadas), trombos o mixomas
auriculares, miocardiopatias de diversa
etiologia o embolismo pulmonar masivo, que
al vencer bruscamente el ventriculo derecho
impide el llenado del izquierdo. En el ta-
ponamiento cardiaco se entorpecen los
mecanismos de complacencia ventricular,
abatiendo el gasto por minuto, dando franca
hipertension venosa sistémica. En corazones
previamente lesionados la superposicion mas
o menos aguda de trastornos de ritmo y con-
duccioén, alteran la hemodinamia y pueden
perpetuar el estado de hipocinesia.

El modelo de shock cardiogénico esta
dado por la pérdida del 40% o mas de la masa
muscular contractil ventricular izquierda
acaecida como consecuencia de un infarto
agudo del miocardio. En su patofisiologia se
debe tener como premisa que toda zona mus-
cular isquémica o necrotica sufre de inme-
diato disminuciéon de su contractilidad. Se
inicia de esta manera un proceso hemodi-
namico anterégrado caracterizado por in-
capacidad para el manejo y progresion del
volumen sanguineo. Instalada la hipoquinesia
0 aquinesia, el gasto por latido desciende y el
indice cardiaco llega a limites muy bajos,
menos de 2.2L/min/M2, con lo que se instala
el conocido sindrome de hipoperfusion vis-
ceral y tisular. La célula hipdxica entra al
metabolismo anaerobio con la consecuente

Dr. Jorge Pifieros Bernal: Profesor titular de Medicina Interna,
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acidemia metabolicolactica. El sindrome de
bajo gasto con hipoperfusion da origen a los
sintomas y signos comunes a otros cuadros de
shock pero que el médico debe tener presen-
tes cuando no posea medidas hemodinamicas
exactas para evaluar su mejoria o empeo-
ramiento: hipotension sistémica de menos de
80mm Hg; oliguria de 20ml hora; piel fria,
diaforética y ciandtica; alteraciones del sen-
sorio.

Si los cambios anteriores son de por si de
severa gravedad, al shock cardiogénico se le
suman los llamados signos retrogrados que
aparecen con un aumento de la presion de
lleno del ventriculo izquierdo que puede
superar los 18mmHg. Dicha hipertension
diastélica ventricular repercute sobre el sis-
tema venoso pulmonar y sobre la dindmica
del capilar alveolar. En los estadios avan-
zados se llega al cuadro de edema pulmonar,
indicio franco de la insuficiencia ventricular
izquierda. La hipertension venocapilar pul-
monar tiene correlaciéon con la imagen ra-
dioldgica toraxica que viene a ser una guia in-
directa en la evaluacion del grado de la falla
ventricular izquierda. Con presiones de
20mmHg hay redistribucién hacia los apices
con venas pulmonares tortuosas e ingurgi-
tadas; con 25mmHg edema intersticial y con
30 signos de franca ocupacion alveolar y
edema bilateral.

A este cuadro de shock avanzado y com-
plicado llegan uno de cada 6 pacientes hos-
pitalizados con infarto transmural. Hay una
incidencia mayor cuando la localizacion del
infarto es de cara anterior (25%), que cuando
es inferior (11%), y mayor ain en la com-
binacién anteroinferior (35%).

Aunque puede presentarse desde el
primer infarto en individuos jovenes, en su
mayoria lo son de edad mas avanzada, con
posibles infartos previos o insuficiencia
coronaria inveterada y falla cardiaca parcial-
mente controlada. Aqui entran también
aquéllos que dentro del infarto hayan hecho
ruptura del musculo papilar o perforacion
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necrotica del septum interventricular. En la
gran mayoria, el shock se instala en las
primeras horas de iniciado el infarto y en un
90% este proceso termina con la muerte antes
de 18 horas.

El catéter de Swan-Ganz con balén de
flotaciéon permite, por medio de un cateteris-
mo derecho continuo, registrar los para-
metros hemodindmicos reinantes desde la
auricula hasta la arteria pulmonar; por medio
de la llamada presion en cufia, o de la dis-
toélica de la arteria pulmonar, se infiere la
presion de lleno del ventriculo izquierdo que
equivale a la presion capilar pulmonar. Con
este catéter y por el método de la termodi-
lucién, se pueden hacer medidas repetidas del
gasto cardiaco.

Correlacionando el nivel inferior del in-
dice cardiaco, que comienza a dar trastorno
hemodindmico, que es 2.2L/min/M2, y el
nivel superior de la presion capilar pulmonar
maxima tolerable sin sintomas en reposo que
es 18mmHg, se encuentra una neta relacion
de estos dos parametros con las curvas de
funcidén ventricular de Starling.

Aplicando las medidas anteriores y co-
rrelacionando sus niveles patoldgicos se han
establecido distintos estadios de un infarto del
miocardio (Tabla 1).

Subgrupo I: Sin congestion pulmonar ni
signos de hipoperfusion. Necesitan vigilancia
ya que algunos podrian hacer extension de la
zona de infarto en forma silenciosa. Podrian
recibir propranolol sobre todo si presentan el
sindrome hiperdinamico.

Subgrupo II: Con francos signos de con-
gestion pulmonar y escasos de hipoperfusion.
Este subgrupo podria tener tendencia a hacer
disminuciones progresivas del indice car-
diaco entrando en cuadro de pre-shock.

Tabla 1. Estadios del infarto del miocardio.

o Subgrupo I Subgrupo 11
% Indice normal Indice normal
= >23 Presion normal Presion alta
ﬁ 1/min Sin hipoperfusion Falla ventricular
< Subgrupo III Subgrupo 1V
S Indice bajo Indice bajo
a <22 Presion normal Presién alta
& 1/m Gastobajo Falla Bomba
< 18 mmHg > 18 mmHg

P. Capilar Pulmonar
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Como su mayor problema es el de la hiperten-
siébn venocapilar pulmonar con edema pul-
monar, lo que aqui se diga es a su vez apli-
cable para el grupo I'V. Deben recibir morfina
por su accion sobre los reflejos pulmonares y
por reducir la precarga por su accidon ve-
nodilatadora. Los diuréticos de asa son man-
datories por su accion rapida sobre la dis-
minucion del volumen circulante y la presion
de lleno ventricular izquierdo. Si la tensién
arterial es normal, se les agrega un venodi-
latador sistémico cuyo tipo ideal es la ni-
troglicerina por via venosa, sublingual o
cutdnea, segun lo requiera la gravedad del
caso. El nitroprusiato de sodio, por tener a su
vez accion arteriolo dilatadora y venodila-
tadora, es mas potente y rapido pero podria
producir hipotensiéon sistémica con la con-
secuente disminucién de la irrigaciéon co-
ronaria. En este grupo la mortalidad es del
15%.

Subgrupo III: Con francos signos de
hipoperfusion e indice cardiaco reducido y sin
signos de congestion pulmonar. Este diagnos-
tico tiene una mayor significancia pronostica
ya que la mortalidad puede subir al 25%. La
terapia debe dirigirse a mejorar el gasto car-
diaco que se halla deprimido. Se impone en-
tonces una juiciosa carga de liquidos, bien
sean cristaloides o coloides, de la manera
recomendada en otros tipos de shock. Se trata
asi de expander el volumen intravascular
mejorando una hipovolemia preexistente bien
sea por uso de diuréticos, emesis, o diaforesis
profusa. No se deben sobrepasar jamas los
18mm de presion capilar pulmonar. Si el des-
censo del gasto se debiera a bradicardia fran-
ca, la infusién intravenosa de atropina o la
implantacion de marcapaso corrigen el fe-
noémeno. Igual para una taquiarritmia; su
control debe ser rapido y adecuado.

Subgrupo IV: Indice cardiaco muy bajo,
pésima perfusion periférica y presion capilar
pulmonar por encima de 30 mmHg. Esta es la
clasica falla de bomba que sigue teniendo,
aun en las mejores unidades de cuidado inten-
sivo, una mortalidad cercana al 90%.

La hipertension pulmonar se trata como
en el subgrupo II. El sindrome de bajo gasto
requiere el empleo de terapia con vasopre-
sores e inotropicos. La dopamina es hoy el
inotrépico de eleccidon por sus efectos
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"dopaminérgicos" propios y su accién
agonista beta y alfa adrenérgica de acuerdo a
las dosis empleadas. Con 5 a 10 mcg/K/min
tiene accion intrinseca vasodilatadora renal,
mesentérica, y coronaria, mejorando el flujo
urinario de manera notoria. Entre los 10y 15
mcg/K/m su efecto inotropico es excelente,
aumentando la T.A. y la resistencia perifé-
rica, mejorando por lo tanto el indice car-
diaco y la perfusiéon coronaria. A dosis
mayores de 20mcg/K/m su accion alfa
adrenérgica es maxima, semejante a la de la
norepinefrina, con vasoconstriccién marcada
y aumento del consumo de oxigeno del
miocardio, con aparicion de arritmias ven-
triculares y aumento en la extension del infar-
to. En muchos casos podria intentarse el uso
combinado de vasodilatador (nitroprusiato y
nitroglicerina) con un inotrépico (dopamina
dobutamina, norepinefrina), echando asi
mano de cada una de sus acciones que aunque
no agonistas, son complementarias.

Debe reconocerse el cuadro clinico de
shock secundario a infarto del ventriculo
derecho que se presenta en un 5% de los in-
fartos extensos transmurales de cara inferior.
Produce tipicamente una hipotensiéon con
hipoperfusiéon, pero acompaflado de una
elevacion de la presién venosa central con
yugulares ingurgitadas. Su tratamiento con-
siste en adecuada expansion del volumen in-
travascular.

Es logico que se deben adoptar las me-
didas generales universalmente obligatorias
en el tratamiento de un infarto agudo del
miocardio para que las intervenciones an-
teriores den los resultados deseados: tran-
quilizar y ayudar a la ansiedad y la angustia;
controlar el dolor que por si solo podria con-
ducir al shock; corregir, al segundo, las arrit-
mias potencialmente mortales no sélo por la
inestabilidad eléctrica sino por la disfuncidn
hemodindmica; recuperar la volemia; ad-
ministrar oxigeno para el control de la hi-
poxemia; .corregir tanto la acidemia como
cualquier trastorno hidroelectrolitico que
llegare a presentarse. Si alguna de estas al-
teraciones no se tuviera muy en cuentay no se
mejorara acuciosamente, las demés medidas
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no surten el efecto deseado y el shock se per-
petaa.

El baldn intraadrtico de contrapulsacion,
que no se usa en nuestro medio, requiere un
equipo médico-quirirgico especializado y
solamente ha prestado servicios en los can-
didatos a correcciones quirdirgicas, ya que a
largo plazo son contados los casos que logran
beneficio con su uso.

Ante el elevado fracaso en la terapia con-
vencional, incluyendo la asistencia mecanica
del baldon intraadrtico, las unidades de cui-
dado intensivo han instituido como trabajo
prospectivo desde 1979 la recanalizacién no
quirurgica de la coronaria trombosada disol-
viendo el trombo con cateterismo selectivo e
infusion local de 200.000U de estreptoqui-
nasa. Los resultados de estas trombolisis han
sido satisfactorios siempre y cuando el
procedimiento se efectiie antes de cuatro
horas de iniciado el cuadro del infarto. En un
porcentaje no despreciable se obtienen re-
gresiones de los desniveles del segmento ST
sin elevacion de enzimas (CPK-MB), mejoria
del dolor y en algunos casos desaparicion del
shock. Incontrovertiblemente la imagen an-
giografica posterior al procedimiento es de
recanalizacion. Este método, complementado
con la angioplastia coronaria transcutanea y
el puente aorto coronario, es una esperanza
para recuperar la zona de infarto y disminuir
la alta tasa de mortalidad. Desafortunada-
mente esta terapia s6lo podra ser recibida por
un escaso numero de pacientes.
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SHOCK ANAFILACTICO

E. DE ZUBIRIA

Definicion. Es una reaccion de hipersen-
sibilidad aguda, sistémica, cuyas manifes-
taciones clinicas son debidas a la liberacion de
mediadores quimicos por mastocitos y po-
linucleares basofilos, después de la union de
IgE fijada a la membrana de estas células con
un antigeno especifico. Se denomina reaccion
anafilactoide a cualquier fendémeno clinico
similar al de la anafilaxia, pero no mediado
por IgE. En la mayoria de los casos, estas
reacciones no son mediadas por ningun tipo
de anticuerpo.

Historia. El fenomeno es descrito por
primera vez por Portier y Richet y publicado
en la revista Biologie en 1902. El término
anafilaxia significa literalmente falta de
proteccion, en oposicion al término profilaxis
que significa proteccion.

La reaccion fue provocada en perros por
la inyeccion de estracto de anémonas; la
primera dosis no provocaba ningin tipo de
reacciéon pero se producia la muerte del
animal si el estracto se inyectaba nuevamente
varias semanas después. El uso de antitoxina
diftérica, preparada con suero de caballos
vacunados, llevdo a un periodo de intensa
seroterapia que condujo a la aparicién de
numerosas anafilaxis sistémicas en humanos.
Lamson, en una revision de la literatura de
1895 a 1923, tabula 41 muertes por anafilaxis
sistémica, 38 de las cuales fueron debidas a
seroterapia. Una posterior revision (Vau-
gham) de 1923 a 1935 agrega 68 casos, la
mitad de ellos debidos a seroterapia.

A mediados de la década de los 40 se inicia
la era de la penicilina que se constituye desde
entonces en la principal causa de reacciones
anafilacticas. Kern y Wimberley recopilan 17
muertes por penicilina entre 1940 y 1953.
Rosenthal describe 30 muertes por esta misma
droga en Nueva York, entre 1952 y 1957.

Dr. Eduardo de Zubiria, Jefe de la Unidad de Alergia, Consultor de
Medicina Interna. Hospital de la Samaritana. Bogota.
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Desde entonces se calcula que la penicilina
produce unas 500 muertes por afio en USA.

Produccion experimental. En el labo-
ratorio la anafilaxis es producida experimen-
talmente inyectando al animal una pequefia
dosis de antigeno, dosis sensibilizante, se-
guida unos dias después por una inyeccion IV
del mismo antigeno, dosis desencadenante;
esta es la denominada forma activa de la en-
fermedad. Como la reaccion es mediada por
IgE, también éstas pueden ser trasmitidas
pasivamente al animal y posteriormente
provocar la enfermedad con una dosis desen-
cadenante; Esta es la forma pasiva.

La anafilaxia pasiva cutdnea se usa fre-
cuentemente como modelo experimental; se
inyecta el anticuerpo en la piel y después de
un periodo apropiado, se inyecta el antigeno
IV con azul de Evans; aparecera entonces en
la zona de inyeccion del anticuerpo una man-
cha de color azul causada por aumento de la
permeabilidad capilar.

Factores que afectan la incidencia. El sexo
no parece tener ninguna influencia; sin em-
bargo hay un estudio sobre reacciones
producidas por miorrelajantes, en el que 11 de
los 12 casos descritos se presentaron en el sexo
femenino. La incidencia parece aumentar con
la edad, siendo mas frecuente alrededor de
los 20 afios. No existe influencia de raza ni
localizacion geografica, pero si en la ruta de
administracion del antigeno, siendo mas
frecuente la reaccién cuando se usa la via
parenteral.

El uso irregular de la droga facilita la
aparicion de la sensibilizaciéon, cosa que
ocurre en las reacciones a insulina que son
mucho mas frecuentes cuando se utiliza en
forma irregular.

Los estudios iniciales indicaron una
mayor frecuencia de reacciones anafilacticas
en individuos atépicos; sin embargo recientes
estudios multicéntricos realizados por Green
y Rosenblum, con mas de 10.000 pacientes,
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no mostraron mayor incidencia de anafilaxis
a penicilina (alergia), en individuos atdpicos.
Existe una posible excepcion descrita por
Golbert en un estudio sobre reacciones
anafilacticas por ingestantes, que demuestra
una mayor incidencia de estas reacciones en
individuos atépicos. Parece suceder lo mismo
cuando el alergeno penetra por otras mu-
cosas.

Histopatologia. Los principales hallazgos
son: en el aparato respiratorio marcado en-
fisema, edema localizado especialmente en
laringe, hipofaringe, traquea y epiglotis,
aumento de secreciones bronquiales. En el
cardiovascular se encuentra ocasionalmente
dilatacion del ventriculo derecho y signos de
isquemia miocardica; en estos casos la muerte
se produce generalmente por arritmia o shock.
A nivel gastrointestinal se aprecia conges-
tion visceral. Se encuentra eosinofilia que se
localiza principalmente en los capilares pul-
monares, lamina propia del pulmon, sinu-
soides esplénicos y hepaticos. Este es el ha-
llazgo que permite hacer un diagnostico
diferencial entre este sindrome y otras causas
de muerte subita.

Inmunopatologia. Cualquiera que sea el
mecanismo que intervenga, las lesiones son
siempre producidas por la liberacion de subs-
tancias farmacologicamente activas por parte
de las células blanco; las dos més importantes
parecen ser la histamina y las "substancias de
reaccion lenta"; se han encontrado valores
altos de histamina en la sangre de casi todos
los casos de anafilaxis y en el animal de ex-
perimentacion la administracion previa de
antihistaminicos puede prevenir la reaccion,
cosa que no pasa en el ser humano. Igualmen-
te el grado de elevacion de la histamina corre
paralelo con la hipotension. Cuando hay
shock severo pueden presentarse fendomenos
de coagulacidon intravascular diseminada, con
disminucién de los factores V y X del fi-
brindégeno; igualmente se puede presentar ac-
tivacion del mecanismo de produccion de
cininas, con disminucion plasmatica de ci-
ninoégenos de alto peso molecular.

Los mecanismos involucrados en las reac-
ciones anafilactoides son menos conocidos;
parece que las substancias que las desenca-
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denan producen liberacion directa de subs-
tancias farmacoldégicamente activas por la
célula blanco.

Fisiopatologia. Las substancias liberadas
por la célula blanco producen tres tipos
bésicos de alteraciones: 1. Aumento de la per-
meabilidad capilar, 2. vasodilataciéon y 3.
contraccion de los musculos de fibra lisa. Es-
tos mecanismos basicos producen los sin-
tomas descritos en la Tabla 1.

En general la intensidad de los sintomas
cutdneos no se relaciona con la gravedad del
cuadro; reacciones fatales pueden presentarse
con sintomas cutdaneos leves. Existe una
relacion entre la severidad de los sintomas y
precocidad en la aparicidon de los mismos. Las
reacciones anafilactoides pueden ser idénti-
cas, aunque a veces tienen caracteristicas es-
peciales que permiten reconocerlas, especial-
mente cuando son producidas por gama-
globulinas o las que se producen en individuos
con deficiencia en IgA que reciben transfu-
siones sanguineas; se caracterizan por rash,
dolor lumbar bajo, sensacion de contriccion
tordcica, nauseay vomito.

Clasificacion. Se encuentra en la Tabla 2.
Las reacciones por mediadores multiples son
producidas principalmente por medios de con-
traste radioldgico; en ellas puede haber li-
beracion de histamina, activacion no secuen-
cial del sistema del complemento, agregacion
plaquetaria y fibrinolisis.

Etiologia. Los grupos basicos productores
de reacciones anafilacticas y anafilactoides
son: 1. Drogas. 2. Picadura de insectos. 3.

Tabla 1. Fisiopatologia

— Vasodllatacion

Piel: angioedema

Respiratorio: tos

Cardiovascular: disminucion del retorno venoso
disminucibén del gasto cardiaco

— Aumento de la permeabilidad capilar

Piel: rash, urticaria
Respiratorio: disnea, sibilancias
Cardiovascular: hipotensibn, arritmias, shock

— Contraccion del misculo liso

Respiratorio: broncoespasmo
Cardiovascular: espasmo arteria pulmonar
Gastrointestinal: ndusea, vomito, diarrea, dolor tipo colico
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Medios de contraste radiolégico. 4. Aspirina
y drogas relacionadas. 5, Alimentos. 6.
Alergenos.

Algunos de los mas frecuentes son: pe-
nicilina y antibidticos; antisueros, que en un
comienzo fueron responsables del 50% de las
reacciones anafilacticas; las vacunas, espe-
cialmente pertussis, tifoidea y tétanos y tam-
bién las que son preparadas en embriones de
pollo o pato, como la del sarampion, fiebre
amarilla, rubeola, influenza y rabia; las reac-
ciones en estas vacunas no son muy frecuentes
y en general puede decirse que el paciente que
tolera la ingestion de huevo puede tolerar
también la vacuna. Con relacion a los anes-
tésicos locales so6lo el 1% de las reacciones son
anafilacticas; en las transfusiones de sangre
las reacciones se presentan especialmente en
individuos con deficiencia de IgA; los expan-
sores del plasma la producen especialmente si
son preparados con gelatina; los medios de
contraste radioldégico producen unas 500
muertes por afio en USA y una reaccidén grave
cada 10.000 a 100.000 examenes.

En el grupo de los alimentos los mas
frecuentes son los pescados, mariscos,
nueces, huevo, chocolate y tomate. Los
pacientes que sufren de urticaria por agentes
fisicos pueden hacer reacciones anafilacticas
cuando se someten a temperaturas extremas,
como les pasa a los individuos alérgicos al frio
cuando se sumergen en una piscina. Existe
una forma recurrente de anafilaxis idiopatica
que tiene tendencia a desaparecer esponta-
neamente; también se ha descrito por esperma
humano y por la reseccién de un quiste
equinoccoécico.

Tabla 2. Gasificacion

— Reacclones anafllacticas

a. Mediadas por IgE
b. Mediadas por IgG homocitotropica.

— Reacciones anafilactoldes

a, Porliberacibén directa de histamina: drogas, alimentos

b. Por agregados inmunes: aplicaciones repetidas de gama-
globulinas.
Reacciones producidas en indivi-
duos carentes de IgA.

c. Citotdbxicas: RBC-WBC

e, Por alteracibn de prostaglandinas: aspirina, antiinflamato-

rios.
f. Por mediadores multiples
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Diagnéstico diferencial. Las entidades con
las que con mayor frecuencia puede confun-
dirse una reaccion anafilactica son: el sincope
vasovagal, en el que hay palidez en lugar de
enrojecimiento de la piel, sudoracion,
bradicardia en lugar de taquicardia, e hipoten-
sion; la tendencia al colapso desaparece
rapidamente al mantener los pies elevados; la
aplicacion de atropina alivia la bradicardia y
hace desaparecer los otros sintomas. En las
reacciones de ansiedad hay hiperventilacion.
El edema, angioneurdtico hereditario no
produce prurito.

La aplicaciéon de grandes cantidades de
penicilina procainica o de xilocaina pueden
ocasionar sincope y convulsiones por me-
canismos desconocidos.

Prevencion. Las medidas basicas para
prevenir la reaccién pueden resumirse asi: 1.
Tener una historia muy completa de reac-
ciones previas a drogas. 2. Preferir el uso de
drogas por via oral. 3. Hacer permanecer al
paciente en el consultorio por 30 minutos. 4.
Rotular las drogas en forma apropiada. 5.
Los pacientes con alergias conocidas, deben
portar una identificacion. 6. El paciente debe
llevar y saber aplicarse la epinefrina. 7. Prac-
ticar test cutdneos cuando ello sea posible.

Tratamiento. Las medidas inmediatas
son: aplicacion de adrenalina, establecer una
via aérea adecuada, oxigenoterapia, aplicar
torniquete en el sitio de la inyeccidon y colocar
al paciente en dectbito supino.

Las medidas posteriores son: aplicacion
de corticoesteroides, antihistaminicos, ad-
ministraciéon de liquidos o expansores del
plasma, y aminofilina. La utilidad de los
vasopresores esta cuestionada,
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