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HISTORIA

El término shock se relaciond por primera vez con las consecuen-
cias crculatorias de un trauma por Le Dran'" en 1743. Pero la insu-
ficiencia dirculatoria, que es el concepto que hoy dia priva, como meca-
nismo fundamental del shock, fue reconocido desde el siglo XVI por
Ambrosio Paré'®. En 1795 Lotta '» lo describe en relaciéon con una
infeccién agudisima y no es sino hasta 1935 en que Harrison y Blalock'*’
distinguen el shock cardiogénico de las otras variedades; en 1931 Wais-
bren'*’ fue el primero en mencionar el cuadro parecido al shock que
puede ocurrir en bacteremia Gram negariva,

En 1914, durante {a primera Guerra Mundial, Crile demostrd el
hecho de que en los pacientes heridos en estado de shock debe reempla-
zarse volumen con suero fisiologico y sangre que era el criterio que
privaba aun diez 2fios mas tarde, cuando Cannon publicé el libro “Trau-
matic Shock” en 1923'*'. El conocimiento de los hechos de las décadas
del 30 al 40 avanzd en varios estudios sobre fisiologia alterada en shock,
los mas notables fueron los de Swingle'’!, sobre la importancia de la
corteza suprarrenal, los de Scudder'® investigando hemoconcentracion
e hiperkalemia, fos de Moon'”, mencionando dilatacién y permeabilidad
capilar. Los de Freeman''™! refiriéndose al proceso de vasoconstriccién
como factor que aumenta [a permeabilidad capilar y Knisely''' comen-
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tando sobre aglutinacidn intravascular. Los estudios y publicaciones de
Laborit, después de 1952, sobre la fisiologia del trauma y la respuesta
de los tejidos 2 1a agresion y el shock, enfocaron la terapéutica hacia un
nuevo concepto de la fisioterapéutica mediante el uso de neuro y ganglio-
pléjicos y el empleo de la clorpromazina t¥%%

Durante los Gltimos afios se ha discutido el uso de adrenocorti-
coides, aminas simpatico mimeéticas y agentes vasodilatadores en el trata-
miento del shock''?, Se ha discutido mucho sobre ef use de los agentes
vasoconstrictores que se usan en el tratamiento del shock!!* 1411647}
El conocimiento de los efectos beneficiosos de drogas vasodilatadoras, al
nivel de la microcirculacion constituyen el critetio mas en boga y revo-
ludonario adquirido en afios recientes™®'), como se explicard en el
desatrollo de este trabajo.

DEFINICION Y MECANISMOS DEL SHOCK

Podria definirse el shock como un proceso agudo de etiologia
miltiple y caricter progresivo potencialmente reversible, cuya naturaleza
fundamental estriba en disminucién de ta perfusion de los tejidos asociada
con la alteracidon de los mecanismos vasopresores que determina severa insu-
ficienda drculatoria generalizada y que clinicamente se manifiesta por
hipotensién arterial y frecuentemente, signos de hiperactividad del sistema
nervioso simpitico’''72%,

La presién arterial es mantenida por tres mecanismos basicos:
contraccién miocirdica, volumen sanguineo y tono vascular (resistencia
periférica) %72 Aunque hay muchas causas productoras de shock,
éste se produce siempre porque uno o varios de estos tres mecanismos
basicos se alteran produciendo un cuadro similar, cuyas caracteristicas
clinicas permiten sin embargo determinar cudl de los elementos dircula-
torios esendales es el alterado primariamente’”. Los tres elementos men-
cionados que mantienen la presidn arterial, cuando son alterados indivi-
dualmente, pueden dar lugar a un estado de shock mediante un meca-
nismo particular a cada uno de ellos. Por lo tanto, la clasificacén que
hoy dia hacemos del shock descansa en la alteracién de cada uno de
esos elementos basicos sea: 1) Shock por hipovolemia; 2) Shock por
insuficiencia miocirdica y 3) Shock por tono vascular disminuido. Los
cuadros 1, 2, 3 y 4 {Mecanismos Basicos del Shock) describen en detalle
las causas de estos diferentes estados de shock.
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Cuadre N 1
MECANISMOS BASICOS DE SHOCK
1) Shock por a) Deéficit volumétrico de sangre o plasma
Hipovolemia b} Déficit volumétrico de agua o sales,
7 a) Déficit primario del vaciamiemto cardiaco
2) Shack por (consecutivo a dafio miocirdice)
Insuficiencia W, .. . - y
Miocirdica b) Déficit secundario del vaciamiento cardiace
{consecutive a2 mal llenada ecardiaco)
-~
3) Shock por Déficit al fibee Hujo periférico de sangre
Tono Vasewlar {estancamienta o secuestro en microcitculacibn con
Disminado 1hipwolcmia secundaria).
Cuadro N° 2
MECANISMOS BASICOS DEL SHOCK
a) Hemorragias
1} Disminucién { b) Quemaduras
de plasma o ¢} Traumatismo
sangre d} Sepsis por
SHOCK Gram Negativos

HIPOVOLEMICO

2) ?hminucién a) Pérdida de agua predominante
€ agua o b} Pérdida de sales predominante

Sles e ) ) Perdida mixca
Cuadro N 3

MECANISMOS BASICOS DEL SHOCK

(1) Déficit pri- { a) Infarto de miocardio
maric de va- | b} Ruptura de valva o cuerda tendinea
ciamiento c) Miorarditis aguda

cardiaco d} Insuficiencia cardiaca terminal
[ a) Taponamiento
pericirdico
INSUFIL- b) Emboliz pul
CIENCIA < ) ma.siua\13 ptmenar

MIOCARDICA | 2) Déficit se- | @) Mecinico 4 oy Turiee o rrombo

cundario de J sis auriculares
vaciamiento b) Obstrucciones
cardizco valvulares
b) Funcional Taqu:cardt_as
supraventriculares
Arritmia
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Cuadro NY 4
-
a) Infecciones por endotexinas Gram positivas
SHOCK POR b} Alergias, histamina o sustancias vasoactivas,
TONG VASCULAR 4
DEFICIENTE 1} Dolor
¢} Reflejos § 2) Drogas
3) Galor
L

Por lo tanto el manejo légico del shock deberi dirigirse hacia
el diagnoscco del tipo de shock que tenemos entre manos. Sin em-
bargo, es absolutamente necesario que, antes de interpretar los hallaz.
gos clinicos o las cifras que nos den los aparatos de diagnéstico usados,
conozcamos los mecanismos que conducen al estado de shock me-
diante la alteracién de las funciones intimas del proceso circulatorio.

Como respuesto orgdnica a las causas que desencadenan el shock
en una primera etapa, se producen mecanismos reflejos compensadores,
taquicardia y vasoconstriccion'’®’.  Si las causas que inidian el fend-
meno son de cuantia menor, por ejemplo hemorragia moderada y no
progresiva, esos mecanismos compensadores son suficientes para man-
tener o aun elevar la presion sistolica; y a esta fase inicial del proceso
del shock se le puede llamar shock inminente,!'® concepto muy im-
portante de reconocer porque no lleva implicito el hallazgo de hipo-
tension arterial, elemento que es considerado esencial en la definicién
habitual de shock; cuando persisten las causas, por ejemplo sangrado
continuo, sobreviene hipotensidn la cual estimula la produccién de
25 a 130 veces la cantidad de catecolaminas con el consecuente aumento
en resistencia vascular perférica y particularmente al nivel de las vis-
ceras. Al mismo tiempo s¢ produce un fendmeno intravascular de
agregacién celular, secundario probablemente a aumento de fribrinégeno
y globulinas, con el consiguiente aumento en la viscosidad sanguinea.
Ambos fenomenos, el vascular y el intravascular, causan reduccion
considerable de flujo sanguineo. A todo esto se agrega la vasocons.
triccion de esfintereses precapilares, causando anoxia isquémica de los teji-
dos, lo cual coindde con una segunda etapa del shock que puede lla-
marse parcalmente compensada, reversible o moderadamente severa.
Esta anoxia isquémica moderada causa acidosis tsular, la cual determina
falea de respuesta de los esfinteres artertolares pre-capilares a la nora-
drenalina secretada en cantidades crecientes. Los esfinteres venosos
no siguen esta respuesta quedando en consecuencia la sangre atrapada
entre la arteriola dilatada y el esfinter venoso contraido''® ™,  La
presion hidrostatica en el lecho capilar aumenta, causando consiguiente
trasudacién al espacio intersticial, el cual recbe gran cantidad del
liquido a esc nivel; la congestién capilar con anoxia es tan intensa que
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s¢ produce necrosis de los tejidos: en este momento se determina la
irreversibilidad del shock ya que la sangre transfundida o los liquidos
administrados siguen pasando al intersticio sin restaurar el volumen
sanguineo; en esta situacion el retorno venoso se disminuye creando 2
su vez disminucién del débito cardiaco y flujo coronatio, lo que junto
con la disminucidn del pH deterioran mis la eficlenda cardiaca, lo que
culmina en paro o fibrilacién ¢¢*?" (Cuadro N° 5).

Cuadro N° 5
{Winnie & Collins)
HIPOTENSION —————— VASOCONSTRICCION
A
/ \\
DISMINUCION AGLUTINACION
DE DEBITO GLOBULAR
CARDIACO
X /
\ y
DISMINUCION FLUJO SANGUINEC
DE RETORNO DISMINUIDO
VENQSO
A
Y
BLOQUEC DE MICROCIRCULACION
Estasis capilar
/ h
_ \
Acidosis Hipoxia Pérdida de
metabalica Tisular plasma de

los tejidos

Deterioro de funcion

de musculatura lisz

Lillehei'"® y sus colaboradores destacan el hecho de que la insu-
ficienda miocardica no es el factor primario en la irreversibilidad del
shock; si el retorno venoso y el pH son mejorados, la funcion cardiaca
mejora temporalmente en presencia de dano tisular irreversible.  Otros
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investigadores sugieren que la insuficiencia miocirdica tiene un papel
preponderante en la patogénesis del shock irreversible.  Guyton y
Crowell? " describen seis mecanismos promotores:

L. Disminucién del flujo coronario.

II.  Disminucén del flujo cerebral.

III. Disminucién de la nutricion del sistema vascular.

IV, Aumento de la permeabilidad capilar y atrapamiento de la
sangre en los lechos capilares.

V. Isquemia de los tejidos,

V1. Coagulacién intravascular.

Es la disminucién de flujo coronario y la insuficiendia miocirdica
concomitante lo que en Gltima instanda mantendria los otros mecanismos
que hacen irreversible el shock. De las investigaciones redentes sobre
¢l shock que hemos resumido se desprende el concepto de dafio pro-
gresivo a los tejidos por vasoconstriccion y sobreactividad simpatica, la
cual se acentda por la insufidenca miocardica concomitante. De estos
conceptos se derivan los nuevos avances terapeuticos del uso de agentes
vasodilatadores o bloqueadores simpéticos y de drogas inotrépicas como
digital que constituyen gran parte de la base del tratamiento que inves-
tigamos en nuestro trabajo.

MATERIAL Y METODOS

A partit de 1965 comenzamos los estudios de shock, tanto expe-
rimentales como clinicos que fueron presentados en el Congreso Medico

Nacional en dicembre de 1966.
TRABAJO EXPERIMENTAL

El trabajo experimental conducido en el Laboratorio de Cirugfa
Experimental y Fisiologia Quirirgica del Hospital San Juan de Dios,
ha consistido en la produccion de shodk hipovolémico por hemorragia y
tratamiento del mismo en 11 perros, de pesos que han vadado entre
10 y 16 Kg. bajo anestesia de Pentotal sddico intrapetitoneal, supiemen-
tado por via intravenosa. La respiracion se ha mantenido con aire me-
diante un espiropulsor Preophore y canulacion endotragueal. En ellos
se han determinado los siguientes parimetros:

1) Electrocardiograma en D,.

2} Tension arterial. Hemos monitorado la T.A. sistélica en aorra
abdominal, a través de arteria femoral. No se determinc la ten-
sion diastolica.

3) Presion venosa central tomada en auricula derecha a través de
vena femoral.

4} Pulso.

5} Determinacion de contenido de O, con micro Van Slyke en
sangre obtenida de la aorta abdominal, mediante un catéter intro-
ducado a través de arteria femoral y de sangre venosa obtenida
de la auricula derecha a través del mismo catérer de la presién
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6)

7)

venosa y determinacién con esas sangres de la diferencia arterio-
venosa central, en volimenes de O, %.

En un caso en que se estudiaron los cambios mediante pecfusion
extracorporea, s¢ usd un oxigenador de burbuja y una bomba
Sigmamotor, mediante hemodilucién con dextrosa 5% en nor-
motermia,

Los datos obtenidos corresponden: 1) a los valores supuesta-
mente normales determinados antes de produdr el shock hipo-
volémico por hemorragia aguda. 2) Los fendmenos producidos
por ¢l shock. 3) La respuesta del shock tanto a la reposicién
de volumen, como al uso de vasopresores, empleando a veces la
reposicién volumétrica primero y luego los vasopresores o vice-
versa. 4) Las complicaciones o lesiones orginicas que supuesta
o evidentemente pucden haber sido producidas por el shock o
pot los medios usados para combatirlo.

GRAFICA 1

PRODUCCION DE SHOCK HIPQVOLEMICO
Y TRATAMIENTO CON RESTITUCION DE
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A mas de la produccién de shock hipovolémico, hemos querido
determinar los cambios en el mismo mediante la reposicidén de volumen
con sangre o mediante la administracién de aminas presoras o de ambos.

RESULTADOS EXPERIMENTALES

Presion arterial:

Hemos monitorado un cambio o los cambios en fa T.A. sistolica.
Las cifras iniciales han osdlado entre 120 y 150 mm. Hg. Los cambios
tensionales durante el procedimiento se han caracterizado por: 1) franca
caida que acompana la hemorragia con descenso a cifras entre 0 y 20
mmHg. 2) Optima elevacion durante y después de la reposicidn san-
guinca pero sin llegar al nivel inicial pre-hemorrigico, pero que se man-
tiene en niveles adecuados. 3) Elevacién rdpida, casi instantinea, con el
uso de vasopresores en solucién diluida intravenosa. 4) Caida igual-
mente rapida al suspender la infusién intravenosa de vasopresores, Hegando
a niveles subnormales. 5) La hipervolemia, practicada en un caso, no

elevé la T.A. (Grificas 1, 2, 3, 4).

GRAFICA 2

SHOCK HIPOVOLEMICO POR HEMORRAGIA
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Presion venosa:

Los medidas preoperatorias han oscilado entre G y 5.1 amH,O.
1) Descendié en todos los sangramientos, de 1 a 6 amH,0. (2) Se
elevd de nuevo al restablecer el volumen, siguiendo una curva casi para-
lela a la de la presion arterial y manteniéndose después Optimamente.
3} Sube al iniciarse fa infusién con norepinefrina y se mantiene luego
con oscilaciones tensionales. 4) Desdende al suspender el vasopresor.
5} La hipervolemia experimental decididamente eleva la presion venosa,
en relacion con el volumen inyectado y la velocidad de la infusidén
(Grificas 1, 2, 3, 4).

Pulso:

Este fendmeno no ha sido constante. Contrariamente a lo que
se conoce, el pulso no ha aumentado su frecuencia con la hemorragia
o bien ha descendido levemente (Graficas 2 y 4).

GRAFICA 3

PRODUCCION SHOCK HIPOVOLEMICO
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Diferencia arterio-venosa central

Esta ha sido superior a2 5 vol. 02% durante y después de la
hemorragia y ha descendido 2 5 o menos de 5 vol.% durante y despues
de la reposicidn de sangre. Este dato confirma los datos dades por
Wilson'™® (Graficas 1, 3, 5, y 6).

GRAFICA 4

HIPOVOLEMIA SEGUIDA DE HIPERVOLEMIA
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GRAFICA 35

DIFERENCIA ARTERIOVENOSA O,
EN SHOCK HIPOVOLEMICO

A
5 b
EXTRACCION RAPIDA SANGRE ARTERIAL

T T T T Y T T ¥ Y I T T T T
1455 —_— HOR A __ 1500

Cambios electrocardiograficos:

La hemorragia aguda, en todos los casos estudiados, ha produ-
cido cambios electrocardiogrificos compatibles con isquemia, Esta puede
ser de tal magnitud que puede conducir a la lesién severa. La isquemia
es reversible con restitucidn de sangre, La hipervolemia, en un corazén

sano, produce cambios de sobrecarga derecha (Graficas 7 y 8).

La norepinefrina, administrada en dilucién por infusidn intra.
venosa en perros sometidos a shock hipovolémico, aumenta la isquemia
anteriormente causada por la anemia aguda y ha condudide en un perro
a la produccion de cambio electrocardiograficos compasibles con infarto
del miocardio (Grificas 7 y 8).
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GRAFICA 6

DIFERENCIA ARTERIOVENOSA O
EN SHOCK HIPOVOLEMICO.
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TRABA]JO CLINICO:
Meétodos:

Los métodos de control llevados a cabo para evaluar el estado
de shock deben consistir, primero en el estudio clinico del padiente.
La investigacién clinica debera ser ripida y firmemente conducida, inves-
tigando antecedentes infecciosos o trauma. Si ha habido tratamiento,
deberd cuantificarse para saber si es en cieria forma responsable por
mal manejo, del estado actual. Los sintomas del shock, tales como
frialdad, palidez, sudoracién, sed y angustia, siempre seran de gran
valor en el diagnéstico del shock hipovolémico o cardiogénico. La piel
caliente, fiebre alta y estado de shock, son de gran valor en encauzar
hacia el diagndstico de shock séptico. Todos nuestros pacientes en
shock inminente o franco son sometidos de rutina a las siguientes deter-
minaciones: presion arterial, pulso, presién venosa central a través de

330
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GRAFICA 7
SHOCK EXPERIMENTAL
CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

A: PRODUCCION HIPOVOLEMIA RAPIDA (HEMORRAGIA)
B: TRATAMIENTO CON: A: RESTITUCION VOLUMEN 15 SAN-
GRE 15 DEXTROSA 5%
B: USO VASOPRESORES.

10:47 Shock inicial por hemorragia. T. A.: 0,
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11:10 Efecto nor-epinefrinico. T.A. 180, P.V.C.:
3.5. Nismo estado transicional con predo-
minio de injuria

11:20 Efecto nor-epinefrinico. T. A.: 180. Inju-
ria subepicrdica.

11:21 Efecto nor-epinefrinico. T.A.: 200 P.V.C.:
8 Necrosis muscular.
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GRAFICA 8

SHOCK EXPERIMENTAL
CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
HIPOVOLEMIA SEGUIDA DE HIPERVOLEMIA
PROVOCADAS BAJO PERFUSION EXTRACORPOREA
CON HEMODILUCION
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la vena basilica mediana en el codo. {Grifica 9) Careterizacién vesical
con sonda de Follev para medide de la diuresis; densidad de orina,
reserva alcalina, hematocrito, grupo sanguineo y Rh, Grea y creatinina,
glicemia, sodio y potasio en sangre, electrocardiograma. El diagndstico
del tipo de shock se hard pues, basados en el antecedente etiolégico,
el cuadro clinico y la valoradén de los signos paraclinicos obtenidos me-
diante los parimetros mencionados.
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Queremos mencionar aqui, la importanda capital de la determi-
nacién de la presidn venosa central. La misma es el resultado de la suma,
al nivel de la auricula derecha, de los mismos factores que componen la
circulacién: bomba cardiaca, volumen sanguineo circulante y tono vas-
cular'™®. La presién venosa podda por lo tanto variar en relacién a las
variaciones de los elementos que la mantienen constante. Serd por lo
tanto su determinacon de gran valor en ¢l diagndstico del tipe de shock.

E! cuadro de Wilson {N* 6) nos ha servido para la clasificacién.

Cuadro N* 6
DATOS UTILES PARA CLASIFICAR SHOCK
{(Wilson)
Shork Shack por Shock por tono
Hipovolémico Insuficiencio vascylar
- miocardics duficiants
Hipotensién Haollazge tardio Hallazge Tardie Precoz
Artarial o wvosoconstriccién  re- Séio aporece hipotensidn [Holluzgo pra-
tardo aparicidn de YA | cuondo &l débite car- dominanta)
bojo diaco  estd  severamente;
reducido,
Dabito Disminuido Disminuido MNormali
Cardiaee
Ditarencic Moyor de Mayor ds Menor de 5
AY de 5 Vols. % 5 Vols. % Vols. % 3.5
Oxigena o 4.5 Vols, %,
Prasidn MNormol o boja Elevodo: Iniciol ¢ des-| Neormal o
Veanosa fhasta § e¢m. aguol pués de infusibn intrg- baio
Central vanoso
Respuesta al | Mejorio pronto de pre- | SE AGRAVA No se modi-
auments de sidn  arerinl v débito fican: Fresidn
valumen cordicco y presidn ve- arterial ni ve-
plasmatico nosa. venaso-dékito
cordioca pue-
de oumentar
Piel Fria y sudoroso {por Frig vy sudorgsa Coliente
vasoconstriccidn [frecuentemeante] ¥ Seco
compansadarg}
Voluman Disminvide Oisminuido Bisminuido
yringrio
Lieno: {rela-
Putso Filiforme Fitiforme ftivamente pora
ol grodo de
hipctansidn.
MATERIAL:

Se presentan 70 casos valorados en el Servicio de Cirugia Carlos
Duein, siendo necesario aclarar que éste es ya un procedimiento ruti-
nario en el Hospital San Juan de Dios para tratar este tipo de emer.



GUZMAN, CABEZAS, ZAMOKA, CORDERD, ORTIZ, ISRAEL, QUIRCE, VEGA: SHOCK 19

gencia, pero no se ha podido reunir y tabular la totalidad de los casos
por falta de comunicadon personal.

Del total de casos, durante el estado de shock fallecieron 14
(19.08%) y después de recuperado el estado de shock fallecié 1{1.429%).
En la nomenclatura ya enunciada dentro del grupo con trastornos de
la volemia, valoramos y tratamos 32 casos, o sea (44.84%), severos
26, leves 6. En los trastornos del tono vascular manifestamos que,
como entidad pura es dificil de reconocer su existencia, a excepcion
de casos muy evidentes, como sucede en la anestasia raquidea; hemos
incluido aqui los problemas de indole séptica que son 28 (39.76%).
Los problemas de tipo central o cardiogénico constituyen 10 pacientcs
o sea {14.2%).
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Andlisls de 21 cason en los que se indico la durocién del estedo de shock
en refacién con of trotemiente Institulde,

Tratomisnio de vofumen: A cosos

Tratamisnio de lone vasculor; 15 casos

Tratomients de corgrén: 5 cosos

TOTAL DE CASOS: 28
TRATAMIENTO:

Shock Hipovolémico:

a) Correccion del volumen:

Mediante control de Ia presion venosa central, se reem-
plazan liquidos en la cantidad y de la calidad necesarias para llegar,
en el menor tempo posible, a restablecer el volumen circulatorio. Estos
liquidos son en primer lugar sangre y luego soluciones isotdnicas {Lac-
tato - Ringer, etc).

b) Gangliopléjicos y depresores adrenéegicos:

Rutinariamente hemos empleado la Clorpromazina, por via endo-
venosa a la dosis de 5 mg. por hora, llegandose a emplear hasta por 24
horas. Esta terapia deberd ser simultinea con una reemplazo efectivo
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de volumen sanguineo, pues de lo contrario podria conducir a 12 muerte,
por no satisfacer con volumen el lecho vasaular aumentado que provoca
la vasodilatacién promacinics.

Siguiendo los estudios de otros autores, quiencs han observado
que la Clorpromazina protege los animales en estado de shock hemo-
magico y endotdxico, previniendo fa descompensacion vascular y man-
teniendo el flujo sanguineo 2 las visceras en nuestros casos hemos
observado que, la adicidn de esta droga, asegura una perfusion tisular
dptima que se manifiesta objetivamente por una diuresis adecuada que
en la mayoria de los casos es mayor de 40 cc. por hora. Ademis, la
coloracion de la piel y el llenado capilar se mantienen con caracteres
satisfactorios. En donde hemos observado con gran claridad este fend
meno es en las grandes y prolongadas perfusiones extracorporeas para
cdrugia cardizca en que, pese a veces a una presidon de perfusion de
cifras de 50 y 60 mm Hg, que se consideran no aceptables en términos
generales, la adicién de clorpromazina hace que a estos niveles la filtra-
cion renal se haga en forma efectiva en cantidad y en densidad. Aqui
encaja bien la expresién de Winnie y Collins'** de que en la circulacién
sanquinea lo mas importante es ¢l flujo y no la presidn, Es por esta
razon que en los casos de shock en que la hipotensidn se prolonga,
adicionamos diurético osmdtico en forma de manitol al 5% en infusién
intravenosa con el objeto de proteger el tdbulo renal.
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G. G. G. Hipovolémite No. 101773, Sexo femenino. 38 obos.

Intervancién Colecicteciomia dia 1/9 /66. Tiempo ops-
ratorio: 1 hora 30 min, Pérdidas no cvantificadas. Tramf-trons.
800 cc. Sol. Gluc, ol 5%. Signos clinicos de Shock - Fria, humeda,
disneica, palida, no cianosis. Elect, trozo normal. Leucograma 31.440
carr % en bonda. Post. Op lo: @ las 4 hs, entra sn estado Shock,
Tiempe en sslade de Shock: 19 h.
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Shock por trastornos del tono wascular;

Consideramos que es este tipo de shock de muy dificil diagnos-
lico, puesto que no siempre obedece a una causa dnica como podrian
ser las endotoxinas. En algunas oportunidades, casos de shock hipo-
volémico que se han mantenido durante largo tiempo sin reposicion
adecuada de volumen, pueden conducir a trastornos del tono vascular
posiblemente por anoxia sostenida en la microcirculacién y acumulacién
anormal de metabolitos acidos, que conducen al atrapamiento sanguineo
en la microcirculadén.  Por lo tanto es a veces por exclusion de los
otros dos tipos de shock y por la clinica que llegamos al diagnéstico.
Ademas, los datos suministrados por los parimetros establecidos nos
dan el resto del diagneostico.
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TRASTORNGS DEL TOND VASCULAR POR SEPSIS,

H.T.C. No. 1858427, Sexo: M. 82 chos. Diagindsti pl Va-
sicvlar. Signos Clinkcos de Shock: Frio, humedo y :Iun&iim Elactre
con trazo nermal. Electro con P.V.C. #n mas 10 mostré trexe normol.
lsucograma duranis el Shock: 2B.2150 con 15 bondas. Tiempo en
astode de Shock: 26 horas. Hemocultive 4+ per Clostridium Welchi.

Es importante hacer notar que en el shock séptico, la presion
venosa puede encontrarse normal, baja o elevada. En este altimo caso
coincidimos con los hallazgos de Sigel, Greenspan y Del Guecio™ y
Anderson et al *® en que presentan una serie de casos con una misma
etiologia séptica pero que varian de acuerdo a las saturaciones de oxi-
geno de la sangre y el estado de la fibra miocardica, teniendo unos una
dinamica cardiocirculatoria normal y otros mala, determinando en estos
fltimos un prondstico mucho mas sombrio, especalmente en la forma
de shock séptico que Siegel®™ llama “shock séptico hipodinimico”.
Sin embargo, en nuestra casuistica, tenemos unos casos de shock séptico
verdadero con presidn venosa elevada en que ha habido una respuesta
adecuada al tratamiento. La terapia usada en los casos de shock sép-
tico ha consisddo en la administracidn de penicilina sédica a goteo
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lenito en dosis de 60 millones de unidades en 24 horas. Agregamos a
esto cloranfenicol a la dosis de 1 gm. ¢/6 horas por via endovenosa. Los
carticoesteroides s¢ han empleado a la dosis de 100 mg. ¢/4 horas, en
forma del hidrocortisona intravenosa. La digitalizacién a base de Cedila-
nid se ha hecho en forma de impregnacién rapida a la dosis de 0.0004
gm. ¢/2 horas por tres dosis, Consideramos fa digital, en el tratamiento
del shock, como un elemento de inestimable valor, sea cual fuere el
tipo de shock, mixime en aquellos casos que mostraron valores altos o
crecientes de presion venosa que indican insufidenda del ventriculo
izquierde. La Clorpromazina la usamos a la dosis de 5 mg. por hora.
La respuesta, cuando ¢s favorable, se ha manifestado en las primeras
horas, descendiendo la presion venosa central, aumentande la presién
arterial y diferencial y mejorando la diuresis, lo que indica que ha
mejorado el débito cardiaco, el flujo vascular y la perfusién dsular.
Igualmente usamos manitol con el objeto de mejorar Ia diuresis y prote-
ger el ibulo renal en la hipotensién sostenida. Los pacientes que no
mejoran en las primeras horas rienen un prondstico sombrio.

La leucocitosis encontrada en los casos de shock séptico es siem-
pre muy elevada y con desviacidn a la izquierda. Sin embargo, no debera
engafarnos este dato, pues usualmente esti presente en todos los casos
de shock hipovolémico.
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TRASTORNO DEL CORAION ifFolin}

LR V. No. 194.440. Sexa: M. &0 afior. Intery, Gasirec.
swb-totel por Ulcera duodenci dia 4/10/66. Tiempo op.
2 horas 30 min. Pérdidas Trons. Op. re cuantificadas.
Transf-trans- 500 sof. Gluc. al 5% y 500 Sangre. Slignow
chinicos de Shock — Piel frie, himede, ¢ ‘ di
Hore dal inicio dal Shock: 2 horay 30 min. porl-op. Leuco-
grama durante # Shock 25.6880 con 2 en bonda. Tiempo
en sitade de Shock: 10 heras 30 min, Estuve 3 horos
bajo ul efecto de Varitel y Aramine., Electro duronts sl
ne savidencia troxe de infaro.




