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RESUMEN

En el presente frabajo se efectuard una actualizacién sobre algunos aspectos del cuadro de shock, con
consideraciones sobre aquellos eventos fisiopatologitos de reciente comprensidn y que sean de interés para un

mejor diagndstico y conducta terapéutica.

Se hace especial referencia a la alteracién de la microcirculacion y sus consecuencias a nivel del me-

tabolismo celular.

SUMMARY

Some aspects related with the pathological state of shock are reviewed in this paper; special emphasis
is given to the physiopathological events that may be useful for diagnosis and treatment.

Changes of the microcirculation and its consequences on cell metabolism are treated in detail.

Desde un punto dé vista global, el tema
“shock’’ es objeto de numerosos textos; enfo-
ques parciales se encuentran en pricticamente
todas las publicaciones médicas periddicas, na-
cionales y extranjeras, independientemente de la
especialidad de la revista. Esta abundancia de
informacién hace practicamente imposible que el
lector aislado pueda reunir, en un momento da-
do, todos los datos disponibles, y en una decan-
tacion, por demds necesaria, Sseparar conceptos
valiosos de palabrerio intrascendente.

Dado que este resumen pretende tener como
destinatario al médico asistencial y al estudiante
avanzado, hemos creido oportuno omitir hechos
clésicamente bien conocidos del shock, haciendo
hincapié solamente en aquellos eventos fisiopa-
tolégicos de reciente comprensién, muchas veces
parcial, que sean de real interés para un mejor
diagnéstico y conducta terapéutica,

E sindrome clinico de shock es la manifesta-
cion de un estado fisiopatoldgico caracterizado
por un proceso agudo de insuficiencia circulato-
ria. Esta manera de conceptualizar al shock sig-
nifica reconocerio como un procesc patolégico de
etiologia multiple, con un denominador comtn
que es la deficiencia aguda y persistente de la
llegada de sangre a los tejidos, o més simple-
mente, el déficit agudo de perfusion tisular. El
aparato cardiovascular no sélo es el primero en
alterarse, sino también el méds significativo en de-
terminar el prondstico del paciente, v el aspecto
fundamental es el trastorno de la microcircula-
cifn, de tal manera gue tanto con flujortotal bajo,
normal o alto, los Organos criticos estan inade-
cuadamente perfundidos.

Antes de explicar la alteracién de la perfusion
tisular haremos algunas consideraciones anato-
mofuncionales que permitan comprender mejor
lo gque sucede una vez instalado el cuadro pato-
légico.

3¢ puede considerar al aparato circulatorio
como constituido por tres sectores: corazén, va-

s0s sanguineos sistémicos (arterias y venas), vy la
circulacién capilar, o microcirculacién. Este (lti-
mo sector es el nivel donde se verifican los inter-
cambios metabdlicos y gaseosos entre sangre y
células.

la microcirculaciin, cuya superficie total re-
presenta el 90 % de todo el aparato circulatorio,
esti constituida por las siguientes estructuras:
arteriolas terminales, metartericlas, esfinter pre-
capilar, capilares, y vénulas colectoras y distales.

Se considera gue en condiciones normales ba-
sales aproximadamente un 80 % de los capilares
se hallan cerrados, produciéndose su apertura por
rotacién.

Las arteriolas son los vasos de resistencia pre-
capilar, y normalmente constituyen el 80 % del
total de la resistencia periférica, controlando por
lo tanto el flujo de sangre a través de la red
capilar.

Las metarteriolas, también llamadas canales
preferenciales, dan origen a los capilares, pero
también pueden comportarse como canales di-
rectos.

Por otro lado existen ademids verdaderas
anastomosis arteriovenosas, con capa muscular
fuertemente desarrollada, por las cuales la sangre
circula sin pasar por los capilares y sin contribuir,
por lo tanto, a la nutricién tisular.

El esfinter precapilar, que consiste en una o
dos células musculares lisas, extension de la mus-
culatura arteriolar, que rodean a los capilares en
su origen, controla el drea de superficie capilar
efectiva para el intercambio,

Las winulas, vasos de resistencia poscapilar y
de capacitancia, constituyen sélo el 20 % de la
resistencia vascular total, siendo su capacidad pa-
ra controlar el flujo capilar muy limitada; sin em-
bargo son muy importantes en la determinacion
de la presion hidrostatica capilar, que depende-de
la relacion entre resistencia poscapilar y total.
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Los elementos de la microcirculacién tienen
una regulacién fisiclégica sistémica dada por el
sisterna nervioso auténomo, cuyo efecto es vaso-
constrictor, y una regulacién local, por factores
vasotropicos tisulares que actian fundamental-
mente sobre el esfinter precapilar, dando gene.
ralmente vasodilatacién. Llos factores vasotripi-
cos tisulares humorales existen en gran nimero,
y muchos de ellos no han sido aln identificados.
La regulacién local del caudal se hace por el me-
canismo de [a denominada autorregulacién; una
de las hipdtesis que tiende a explicarla es la de
Hardaway y col.: @' los capilares se van abriendo
de manera alternativa de acuerdo con la deman-
da de oxigeno en las células dependientes de
cada uno. Llos mastocitos situados alrededor de un
capilar liberarfan, por accién de la anoxia, hista-
mina, que ocasionaria la apertura del esfinter pre-
capilar. Al producirse un répide flujo sanguineo
por dicho capilar, y mejorar por lo tanto la oxi-
genacidon, disminuiria relativamente el estimulo

Disminucién del

para los mastocitos, lo que haria contraer nue-
vamente el esfinter precapilar. Este fendmeno se
produciria en forma sucesiva en un capilar tras
otro, alternativa o rotatoriamente.

Cuando el aperte sanguineo a un érgano o
tejido disminuye por debajo del nivel adecuado,
la perfusion deficiente trastorna los mecanismos
de control de la microcirculacidn. Este fallo en
el control de la circulacidn capilar es un factor
importante en la fisiopatologia del shock y con-
tribuye a fas dificultades para un tratamiento
adecuado.

£l shock aparece cuande los mecanismos de
homeostasis que estdn compensando los efectos
deletéreos de una noxa (hemorragia, sepsis, in-
farto de miocardic, tromboembolismo pulmonarn)
son desbordados y se instala un verdadero circulo
vicioso, o circuitc patolégico de retroalimenta-
cién positiva.® Este ciclo hemodindmico se pue-
de esquematizar de la siguiente manera [modi-
ficado de Bogossian (];

Disminucién del volumen

retorno venoso

Disminucién del volumen
circulante efectivo

|

Insuficiencia circulatoria
periférica aguda

Este ciclo patolégico va a ser el responsable
del sindrome tan conocido que corresponde al
estado de shock y es comdn a todos los tipos de
shack. E ingreso al circuito, segin el factor ini-
cial que desencadene el shock, puede ser, ob-
viamente, por cualquiera de sus componentes.

Analizaremos [0 que sucede con la microcir-
culacién en el shock, recordando que estudiamos
mecanismos homeostiticos 2 los cuales el tiem-
po o la intensidad de la noxa los desvian hacia
un circuito patoldgico de retroalimentacién po-
sitiva cton componentes netamente andmalos,
como e ‘“encharcamiento’” tisular. Asi, por
ejemplo, la vasoconstriccién -periférica es un me-
canismo normal de compensacidn que aparece
cuando disminuye el volumen minute como con-
secuencia de hemorragias, infarto de miocardio,
etcétera. Desde una perspectiva finalista, tiende
a la “redistribucién” del flujo sanguineo; median-
te el cierre de los esfinteres precapilares, se des-
via el flujo por las anastomosis arteriovenosas y
metarteriolas, y se consigue asi un retornc venoso
mas eficiente, con aumento del volumen minuto
cardiaco, v mantenimiento del caudal en ciertos
Organos considerados ‘“vitales”, como cerebro y
corazdn, que en general se caracterizan por ser
especialmente labiles ante la hipoxia.

Pero es también esta vasoconstriccion la que,
de mantenerse, acentda el déficit de perfusidn ti-
sular, v los tejidos afectados manifestardn el re-
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Hipoxia
tisular

minuto cardiaco

Disminucidn de la
presion arterial

Vasoconstriccion
periférica

sultado obvio: hipoxia por isquemia. Esta hipoxia
sostenida genera una setie de fendmenos meta-
bélicos que comentaremos luego, cuya conse-
cuencia es la acidosis. la autonomfa de la mi-
crocirculacién se intensifica en presencia de
hipoxia y acidosis y se incrementa la liberacién de
mediadores locales vasodilatadores. El resultadeo
es una relajacién del esfinter precapilar, con esta-
sis circulatoria. Esta estasis capilar es agravada
por la persistencia del estimulo vasoconstrictor
sistémico que actla sobre arteriolas y vénulas,
Asi se llega a la situacién denominada ‘“‘enchar-
camiento” capilar o secuestro de sangre en la
microcirculacién, que resulta, por [o tanto, del
desequilibrio entre los dos sistemas reguladores
de la microcirculacién: el sistémico y el local o
autorregulacién. A estos factores de lentitud cir-
culatoria, persistencia de la vasoconstriccién vy
secuestro de sangre en la microcirculacidn se
agregan otros que agravan el disturbio hermodina-
mico caracteristico del shock: el aumento de Ia
viscosidad sanguinea, e edema intersticial y el
aumento de coagulabilidad sanguinea, llegando
finalmente a un gaﬁo celular irreversible, de no
mediar una accidén terapéutica efectiva.

METABOLISMO CELULAR EN EL SHOCK

El efecto fisioldgico comdan en el shock vy que
aparece como consecuencia del déficit de perfu-
sion tisular es una cafda del consumo de oxigeno



-en el periodo precoz.® En el caso de los pa-
cientes sépticos este signo precede al verdadero
cataclismo, que es el shock séptico. la presion
parcial de oxigeno arterial cae tardiamente. Es
importante no olvidar que [a caida del consumo
de oxigeno se presenta en pacientes con volumen
minute cardiaco bajo, normal e incluso aumenta-
do. Esto sugiere que el denominador comin en
el shock es un transporte inadecuado de oxigeno
asocidgdo, no con bajo flujo, sino con una mala
distribuciéon del mismo. Esta mala distribucion
ne sdlo ocurre entre los diferentes drganos, sino
también en la microcirculacién dentro de cada
grgano. A consecuencia de esta alteracidon del
aporte de oxigeno a los tejidos existe un cambio
a nivel celular y molecular que también es co-
min a todos los tipos de shock.

5i se estudia la via energética normal se com-
prueba que el citoplasma contiene las enzimas de
la via glucolitica anaerobia de Embden-Meyerhoff,
cuyo metabolito finai es el dcido lactico. Por otro
lade en la mitocondria estdn localizadas las en-
zimas del ciclo aerébico del dcido cftrico o cicle
de Krebs. Si el aporte de oxigeno es normal, e
dcido pirdvico producido entra al ciclo de Krebs
por medio de una decarboxilacion oxidativa, sien-
do catabolizado a CO, v energia quimica que es
almacenada en la molécula de ATP {adenosina
trifosfato). Asi, cada mol de glucosa entrega al fi-
nal de su catabolismo aerdbico 38 moles de ATP.
Cuando el aporte de oxigeno y de substrato dis-
minuye por una perfusién celular inadecuada,
como sucede en el shock, no sélo se blogquea la
entrada del dcido pirdvico al ciclo de Krebs, deri-
vandose su metabolismo hacia la produccion de
dcido lctico, sino que también se afecta la via
glucolitica. La energfa disponible en la célula se
limita a la produccion de 2 moles de ATP por ca-
da mol de glicosa que sigue la via glucolitica
anaerobia, llevando este déficit de energia a falla
de las funciones celulares vitales que dependen
del ATP.

Schumer @ encontré que en ratas con shock
hipovolémico de 4 horas de duracién disminuian
marcadamente los granulos de glucégenc en el
higado. Luego de un periodo acﬁcional de 2 ho-
ras, las células estaban completamente despro-
vistas de granulos de glucdgeno. Con este aporte
limitado de glucGgeno el organisme recurre a la
glucaoneogénesis, generando glucosa por el cata-
bolismo y proteinas. Desafortunadamente la glu-
coneogénesis también esté alterada, especialmen-
te cuando el shock es de tipo séptico. Por un
lado la sintesis proteica estd disminuida, por la
falla energética, y por otro, el déficit de energfa
inhibe el transporte activo de substratos gluco-
neogenéticos a través de la membrana celular,
por lo cual las grasas y aminodcidos no pueden
ser convertidos en substratos glucolitices; no se
produce glucosa en la cantidad necesaria, y el
dcido ldctico aumenta marcadamente. El resulta-
do es una acidosis metabdlica severa. Ademds
también hay interferencia con el mecanismo de
bomba de iones en la membrana celular vy se de-
sarrolla acidosis intracelular gue puede iniciar la
ruptura de los lisosomas, con liberacion de hi-
drolasas dcidas.®® La alteracion de la bomba de

iones lleva a la salida de potasio de la célula y en-
trada de sodio, produciéndose tumefaccion turbia
celular. Finalmente, el déficit de energia produce
un dafo celular irreversible,

Estas consideraciones scbre el frastorno del
metabolismo celular son importantes dada su
trascendencia sobre la c¢anducta terapéutica a se-
guir. También son aplicables desde el punto de
vista diagndstico. Por ejemplo el lactato en san-
gre arterial ha sido considerada por algunos como
una medida competente de la seweridad de la fa-
lla de perfusién y por lo tanto del shock.™ Sin
embargo, en el shock endotdxico parece no ha-
ber variacion de los niveles de lactato hasta los
estadios ferminales.(®

MODIFICACIONES HORMONALES
EN EL SHOCK -

la accion hormonal en el estado de shock se
traduce en una movilizacién de los substratos
energéticos dispenibles, ®

Los incrementos de catecolaminas directa-
mente movilizan dos de las tres fuentes princi-
pales de energia: hidratos de carbonc y grasas.
la glucosa sanguinea aumenta come resultado
de tres acciones adrenérgicas: aumento de la
glucogendlisis hepatica; estimulacion de la gluco-
neogeénesis y supresion de la produccion de insu-
lina con estimulacion de la liberacién de gluca-
gon. Llos édcidos grasos libres en sangre también
aumentan como resultade directo de la accién de
las catecolaminas sobre la lipslisis e indirecta-
mente por la supresion inducida por las cateco-
laminas de [a hormona antilipolitica, es decir, la
insulina.

la hormona del crecimiento, los corticoes-
teroides y el glucagén promueven la conversidn
de fragmentos tricarbonados a glucosa, pero no
actian independientemente de las catecolaminas.
Los corticoesteroides no solamente promueven la
Conversion de proteinas en fragmentos tricarbo-
nados en el misculo periférico, sino que también
actian centralmente estimulande la formacién de
enzimas gluconeogénicas en el higado. El gluca-
gon desarrollaria su accidon metabdlica exciusiva-
mente en el higado, aumentando la glucogendli-
sis vy la glucogénesis. Estas tres hormonas citadas
estimulan ademaés la lipdlisis.

los bajos niveles de insulina se asocian con
dos importantes efectos metabdlicos: disminucion
del transporte de glucosa a través de la membra-
na y aumento de la protedlisis periférica.

Con respecte al glucagdn, algunos autores
encuentran diferencias segliin el tipo de shock.
Garcia Barreno y col® afirman que en el shock
hipovolémico la secrecién de glucagdn esta dis-
minuida como balance final entre los estimulos
de su produccién {(catecolaminas y alanina) vy la
accion inhibitoria de la hiperglucemia, Fn cam-
bio en el shock séptico, come resultado de la
falla de los glucocorticoides en su accién gluco-
neogenética en este tipo de shock, a la hiperglu-
cemia inicial sigue una hipoglucemia importante
y sostenida, simultaneamente con factores de es-
timulo para la secrecion de glucagdn (catecola-
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minas, alanina e hipoglucemia). Estos autores van
mas alld y postulan que fas diferencias hemodi-
ndrnicas entre hipovolemia {disminucion de volu-
men minuto cardiaco y aumento de resistencia
periférica) y sepsis (aumento de volumen minuto
cardiaco vy disminucién de resistencia periférica)
se deberfan al efecto bloqueador alfa adrenérgico
del glucagdn sobre la circulacion esplacnica, lo
cual no ha sido demostrado.

Otra variaciéon a nivel hormonal es la activa-
cion del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
a consecuencia de ios cambios hemodinamicos
intrarrenales. También hay aumento de la secre-
cidn de hormona antidiurética.

MODIFICACIONES PULMONARES
EN EL SHOCK

Durante mucho tiempo se desestimo la par-
ticipacién del pulmén en el estado de shock. Sin
embargo su compromiso es precoz € importante.

Los cambios patolégicos observados en el
pulmén durante el shock pueden ser varios: (3
cambios tempranos en la permeabilidad de los
capilares pulmonares con edema intersticial € in-
traalveolar; congestién vascular masiva; hemorra-
gia pulmonar; formacién de membrana hialina y
microatelectasias, broncomeumonia, v si el pa-
ciente sobrevive, fibrosis pulmonar.

Microscopicamente la lesidén inicial, tanto en
pacieNtes como animales de experimentacion, €s
un microagregado intravascular con microtrombo-
émbolos. Se forman en las arteriolas pulmonares
y son agregados de plaquetas con lisis de sus
membranas. El shock afecta al pulmén, produ-
ciendo dafic endotelial en el lecho capilar o ar-
teriolas precapilares. lLos microagregados tienen
plaguetas y leucocitos polimorionucleares que
bloquean los capilares, destruyen las céiulas del
endotelio capilar por liberacién de enzimas hi-
droliticas y eventualmente causan el “sindrome
de pérdida capilar” responsable del edema inters-
ticlal del pulmén, que se ve en el shock,

Es razonable asumir que algin constituyente
sanguineo es responsable primariamente del da-
fio del citoplasma endotefial que produce rare-
faccion del citoplasma y edema celular.

los cambios en la permeabilidad capilar se
ven muy precozmente en casi todos los shocks
y el infiltrado intersticial difuso que se ve en la
radiografia de torax representa estos cambios. E
tamafo del poro endotelial se altera, y esto, sub-
secuentemente, permite el escape de plasma y
globulos rojos al intersticio. Como consecuencia
de esta diapédesis de eritrocitos, se encuentra
hemarragia intersticiai o perivascular como una
lesion comin en e pulmdn después de muchos
tipos de injuria.

Los cambios en la permeabilidad capilar per-
miten que agentes como la albdmina (que a ve-
ces se usa en &l tratamiento dei shock) pasen al
liguido intersticial. Las célufas endoteliales da-
fiadas permiten también el pasaje de cristaloides
del compartimiento intravascular hacia €l espacio
intersticial, agravando mds el edema pulmonar.
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El shock produce dafio alveolar no uniforme
con alteracion de la refacidn ventilacion/perfu-
sién, observidndose dreas ral ventiladas que es-
tan bien perfundidas, y viceversa, lo cual genera
una hipoxemia severa. Por otro lado se produce
un incremento de los shunts en un 50 % o mas.
Una vez que of liquido ha entrado al intersticio,
ya sea pol trastornos de la permeabilidad o por
sobre infusion terapéutica, es dificil extraerio. la
remocion estarla a carge de la red linfitica del
parénguima- pulmonar. la microagregacion pla-
quetaria pulmonar se reconoce actualmente co-
mo uno de los procesos patogénicos primarios
en estas modificaciones respiratorias. Se produce
un aumento del retroceso elastico del pulmén a
consecuencia del edema y de los exudados al-
veolares que aumentan las fuerzas de tensién su-
perficial. Los alvéolos edematizados tienen un
volumen reducido. E edema intersticial contri-
buye a la rigidez pulmonar.™® la marcada des-
proporcion en la relacion ventilacién-perfusién
y el shunt dan una hipoxemia profunda. Como
consecuencia tenemos que el individuo tiene una
hipoxemia con hipocapnia (por hiperventilacion)
y pH levernente aumnentado, io que configura una
alcalosis respiratoria. Posteriormente, v en etapa
ya tardia de insuficiencia respiratoria, el eniermo
entra en acidosis respiratoria. Los signos clinicos
del pulmén de shock aparecen a las 24 6 36 ho-
ras del trauma que generé la hipovolemia v &l
paciente presenta disnea y cianosis acentuada. .

El pulmén tiene una respuesta celular bastan-
te uniforme a ia injuria, cualquiera sea la forma
en gue ésta sea mediada. Tanto es asi, que esta
alteracion de la funcién pulmonar recibi¢ el nom-
bre de "“pulmén de shock” porque aparecia en e
shock hipovoiémico, pero como se han visto las
mismas alteraciones fisiopatoldgicas en otras en-
fermedades, un nimero mayor de denominacio-
nes cred una confusidn innecesaria. Pulmén de
Mel Rose, puimdn de Da Nang, pulmén himedo,
pulmén del respirador, pulméon de la oxigenote-
rapia, membrana hiafina, del adulto, pulmén ha-
medo postraumdtico, edema del pulmoén, pue-
den ser considerados sinénimos de “‘pulmon de
shock’.

RESPECTO DE LAS CLASIFICACIONES
DEL SHOCK

la clasificacion etiolégica del shock no es
siempre muy Util, dado que la mayorfa de los
pacientes tienen varios eventos efioicgicos y, ex-
ceptuando la muerte slbita, practicamente todos
los procesos gue llevan a la muerte pasan por un
estado previo de shock. Por otra parte, en los
estadios tardios las alteraciones son comunes a
todos los cuadros de shock.

Si se coincide en reconocer al shock como un
proceso gue tiene como comin denominador un
transporte inadecuado de oxigeno, y si ademds
se comprende gue el circuito patoldgico de re-
troalimentacién positiva es la via final comun,
facilmente se deduce que no hay muchos argu-
mentos para sostener clasificaciones mds © menos
complicadas. En consecuencia es atil y simple



considerar gue la mayorfa de los pacientes co-
mienzan con: hipovolemia, falla cardiaca o distri-
bucién inadecuada de flujo.

a) Hipovolemia

La hipovolemia puede ser el factor inicial en
pacientes que sufren hemorragia, quemaduras o
deplecion de agua y sales. Pero a su vez todo
shock termina dando disminucién del volumen
circelante efectivo. En efecto, la vasoconstriccidn
compensadora inicial determina una caida de la
presion hidrostdtica capilar con pasaje de liquido
desde el intersticio al comportamiento intravas-
cular. Si la vasoconstriccién se sostiene y sobre-
viene hipoxia tisular, la liberacién de factores
vasodilatadores locales operard sobre el esfinter
precapilar con aumento de la presion hidrostatica
capilar y pasaje de liquido hacia el intersticio, con
disminucién del volumen intravascular, que aso-
ciado a la persistencia de la venoconstriccion, re-
dundard en el ya comentado ‘“‘encharcamiento”
tisular, enlentecimiento circulatorio y disminucién
del volumen circulante efectivo,

b) Falla cardiaca o de bomba

Cuando el factor inicidl es una falla de fa bom-
ba cardiaca, hay una calda primaria del volumen
minuto cardiaco. A su vez la disminucion de per-
fusion de cualquier origen termina afectando al
corazon de varias maneras, de forma tal que todo
shock, luego de cierto tiempo de evolucian, tiene
un componente cardiaco importante.

Siguiendo a Cohn,“® el mecanismo def dete-
rioro cardiaco en & shock serfa e siguiente: la
descarga simpética que presenta el estado de
shock aumenta la contractilidad miocdrdica, Si
este aumento de contractilidad no se ve reflejado
en un aumento de la presién arterial por el bajo
volumen circulante, el flujo coronario se hace
inadecuado para suplir el aumento de la deman-
da de oxigeno. Lla taquicardia limita también el
flujo coronario, y [a hipoxemia arterial, de apa-
recer, limita el aporte de oxigeno al miocardio.
Todo esto leva a un deterioro progresivo de la
funcion miocérdica y la presién de fin de dids-
tole empieza a aumentar, factor que actGa como
un impedimento adicional para e flujo corona-
rio, ya que la presion efectiva de perfusién co-
ronaria es igual a la presién adrtica diastdlica me-
nos la presidn ventricular diastdlica. Comienza
asi una isquemia subendocdrdica, que llevard a
la falla ventricutar izquierda, la cual, a su vez
contribuird al déficit de volumen minuto cardiaco.

¢) Distribucion inadecuada de flujo en los
pequeios vasos, o disturbios del
tono vascular

* Este es el factor inicial en el cldsicamente des-
crito como “shock neurogénico”, “shock vasége-
no”, ‘‘shock séptico”, etc. Pero a su vez la dis-
tribucion del flujo sanguineo se altera en el curso
de cualquier shock.

Normalmente, como ya vimos, la circulacién
en cada lecho capilar estd muy bien regulada y
pequefios aumentos de! requerimiento de oxfge-
no en un tejido llevan a un aumento del flujo
sanguineo. Se describé que el shock, especial-

mente el asociado con sepsis, destruye esta re-
gulacién de tal modo que algunos lechos capila-
res reciben mucho flujo y otros poco. Esto lleva
a la aparente paradoja de shock con alto volu-
men minuto cardiaco, que perfunde algunos va-
sos ampliamente dilatados, mientras que el ba-
lance general es una baja perfusién generalizada.

Entendemos que hay que tratar de establecer
diferencias entre un proceso séptico severo sin
shock y un cuadro de shock en un paciente con
sepsis. A este respecto, vale la pena comentar
las conclusiones de Siegel y col. (1) en cuanto a las
correlaciones metabdlicas y fisiolégicas en la sep-
sis humana, Estos autores encuentran cuatro per-
files fisiopatoldégicos en la sepsis humana:

Estado fisiopatoldgico A. Es unga respuesta
normal al stress, coman a una sepsis, a un trauma
0 a una cirugfa mayor. Estd caracterizade por
aumento de la frecuencia cardfaca, del indice car-
diaco, de la contractilidad miocérdica y del con-
sumo de oxfgeno. No hay anormalidad anaté-
mica detectable.

Estado fisiopatoldgica B. E patrén hiperdind-
mico cardiovascular falla en atender las necesida-
des perifiricas adecuadamente. Pero mas que
déficit en el transporte, se describe una falla en
la extraccidn de oxigeno por parte de los tejidos.
Disminuye la diferencia arteriovenosa de oxigeno
y el patrén metabdlico se ajusta al de una acido-
sis metabdlica.

Estado fisiopatoldgico C. Se agrega una des-
compensacién respiratoria y el paciente presenta
acidosis metabdlica vy respiratoria. Los autores lo
describen como un shock séptico profunde con
hipotensién, volumen minuto cardiaco normal o
aumentado, aunque disminuyendo con respecto
a los estadios anteriores y gran caida del tono
vascular. Hay aumento de fa presién venosa cen-
tral y de la diferencia arteriovenosa de oxigeno
con respecto, también, a estadios anteriores.

Estado fisiopatoldgico D o estade cardiogéni-
co. Hay caida del volumen minuto cardiaco por
debajo de valores normales; disminucion de la
contractilidad y disminucién de fa fraccién de
eyeccion con aumento de la diferencia arteriove-
nosa de oxigeno por estasis.

Es el shock por “falla de bomba” o cardio-
génico y como fal tiene fa resistencia periférica
total aumentada. Tanto es asf que los autores jus-
tifican el uso de agentes vasodilatadores reduc-
tores de la poscarga en pacientes sépticos con
depresion miocardica, en aras de permitirles fun-
cionar en un punto mds favorable en la pobre re-
lacion fuerza miocdrdica-velocidad de eyeccion,
como <omplemento de drogas inotropicas posi-
tivas.

Para el mismo Siegel el tono vascular reduci-
do es una alteracion fisiopatolégica fundamental
para entender la sepsis humana. Esto de ninguna
manera piantea una contradiccién en el circuito
hemadindmico del shock que aceptan Bogossian
y, en general, }a mayorfa de los autores. No hay
contradiccidon porgue en los estadios A v B de
la sepsis (sin shock) es donde se observa un es-
tado hiperdindmico con desproporcién entre el
aumento de volumen minuto y la resistencia pe-
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riférica total (vasodilatacidn). Pero en la evolu-
cion progresiva lo que se va observando es la
caida del volumen minuto cardiaco en ese pa-
ciente con aumento de la presién venosa central,
y de la diferencia arteriovenosa de oxigeno; apa-
rece la hipotensién, la resistencia periférica total
no cambia o se aproxima en valores ahsolutos a
lo normal {estado C) para terminar en un esta-
do D casi indistinguible del shock “cardogénico’
de un infarto con falla de bomba.

tl analisis de las clasificaciones nos permite
visualizar algunos hechos: se confirma que, inde-
pendientemente de la causa original, el shock es
una verdadera via final comdn; aparece clara-
mente el concepto de que el shock es un com-
ponente de la evolucion de una patologia; en
otras palabras, el paciente presentard las caracte-
risticas del proceso causal més los componentes
fisiopatoldgicos, clinicos y de lahoratorio del es-
tado de shock. Pero, ademds, surge como con-
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