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FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK QUIRURGICO®™

Dr. Oscar Orias

-

Ante todo debemos dejar claramente establecida nuestra to-
tal falta de experiencia personal en asuntos directainente vincula-
dos con el tépico de esta exposieidén, ya sea en el terreno clinico
o en“el experimental. Si nos aventuramos a correr los riesgos
a que forzosamente nos exponemos en estas condiciones es por-
que abrigamos la remota esperanza de que, ajenos por comple
pleto a uwn problema tan eontrovertido, podamos, sin embargo,
ensayar una ponderacién encaminada, no tanio a justipreciar las
distintas argumentaciones adueidas en pro y en comira de los
distintos puntos de vistd en pugna, sino més bien a sefialar los
hechos al parccer mejor establecidos y estudiados, con la idea
de que lo que interesa desde el punto de vista médico, es tener
los fundamentos necesarios para instituir en cada caso la eon- |
dueta terapéutica mis razonable, con la esperanza de que resul-
te la mas eficaz,

Resuliaria demasiado largo entrar a exponer detenidamente
todas la cadena de reflexiones sugeridas por la lectura de un gran
nimero de articulos y monografias de caracter clinico y experi-
tal referentes al shock quirirgico o traumético. Nos pareee que
ganaremos en tiempo v el claridad si expresamos de entrada que
lo que parece haberse estudiado mis meticulosamente en el cua
dro del shock son los trastornos heméticos y cirenlatorios. En su
ana.hsls ha pmmado un eriterio netamente euantltatwo sinénimo

{*) Conferencia del 3er, Curso de Perfeccionamiento para gra:duados die-
tada en la primera citedra de Cliniea Quirtrgica de Juan Martin Allende.
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de objetividad y solidez, ¥ ello ha permitido eomprobaciones de
gran precision y de enorme importancia fisiopatolégica, diag-
néstica ¥ terapéutica.

Cuadro Hematico en el shock — Nos limitaremos a sefialar
concisamente lag principales modificaciones comprobadas en Ia
gsangre de los individuos en shock. Puede encontrarse una expo-
sicidn detallada con una blbliogi!af_ia completa sobre el punte en
el reciente libro de Scudder (1940) al que remitimos para ma .
yores detalles.

La caracteristica dominante es la hemoconcentraeién, debi- -
da indudablemente a una pérdida de su parte liguida como lo
demuestran Ia reduecién del eaudal circulante, la poliglobulia, el
volumen globular aumentado, la mayor proporeién de hemoglo-
bina, el aumento de los glébulos blancos y el mayor peso espe-
cifieo de la sangre total.

Profundizando el andlisis se ha visto que no séle hay con:
centracién de los elementos figurados, sino que también el plasma
muestra indicios de hallarse condensado. Quizds uno de los mag
inequivocos sea ¢l aumento proporcional de sus proteinas y de
algunos otros de sus integrantes.

Todo indiea que se ha producido una condieién de anhidre-
mia, o sea de pérdida de agna por parte de la sangre.

A menudo el shoek se presenta en individuos que han per-
dido mucha sangre y en esos casos, debido a la ulterior dilueién
que como mecanismo compensador produce la migracién hacia la
sangre de los liguidos tisulares, el cuadro puede resuitar enga
flador si el andlisis se hace superficialmente. En efecto, en .tales
circunstancias tanto los glébulos rejos ¥ blancos como el volunren
globular ¥ la hemoglobina, pueden estar disminuidos, lo misme
que la densidad de la sangre total. Sin embargo la situacién
Teal resalta claramente si se investiza el peso especilico del plas-
ma (Scudder) que depende en gran parte de su proporeién en
proteinas, al punto de que permite una apreciacién cuantitativa
de estas altimas. En los casos de hemoeconcentraclén enmasesara-
da por la dilueién conseeutiva a la hemorragia, el aumento abso-
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luto o relativo del peso especifico del plasma dénotard su au
mento de concentracién, y por consiguiente la situaeidn real de
anhidremia.

En lo que se refiere a log electrolitos del plasma en los es-
tados de shoek traumético, las eomprobaciones son también de
gran importaneia. Las que se destacan netamente son: el aumento
del potasio y la disminueién del eloro y del sodio. La reserva
alcalina se encuentra disminuida.

Seudder atribuye particular significacidén al aumento del po-
tasio plasmatico. HEneontré las cifras més elevadas en los casos
més serios de shock.

Con respecto al potasio plasmético eaben las siguientes con-
sideraciones.

S, por una parte, se considera que el mivel del potasio plas-
mético puede syministrar datos de valor para justipreciar el gra.
do de seriedad del shoek, y, por otra parte, que la cumulaeién
de este elemento de por si puede llegar a miveles nocivos para
¢l buen funcionfimiento celular, se comprenderi que su determi-
nacidn euantitativa ofrezca particular interés. Obsérvese gue nos
estamos refirnendo al potasio plasmitico. En la especie humana
el potasio total de la sangre se encuentra casi todo en los glébu-
los ¥y muy poeco en el plasma. Mientras en los primeros se en-
cuentra en una proporcidn de alrededor de 400 miligramos por
cada 100 gramos, en el plasma se encuentra s6lo a razén de 17
a 20 miligramos por cada 100 centimetros ctibicos. Hay por con-
siguiente unas veinte veees més potasio en los glébulos que en
el plasma.

Basta enunciar el hecho para comprender que Ia méis insig
nificante hemélisis puede falsear totalmente los resultados del
anilisis del potasio plasmitico Si afiadimes gue log valores ds
este Gltimo pueden ser influenciados por factores de orden psi-
guico o emocional en el momento de extraer las muestras de san.
gre, o por el ejercicio muscular v otrag causas, se llegard a la
eonelugién de que serd necesario exigir téenicas muy enidddosas
para hacer los andlisis ¥ ejercitar mucha prudencia para justi-



ARNO 27.N°5-6- 7 - 8. JIIL§@)--OCTUBRE 1940

preciar los resultados. Estas cuestiones se estudian con detalle en
el importante esiudio de la Dra. R. Gerschman (1939).

Otras modificaciones hemdtieas significativas en los indi-
viduos en shock son la elevacién del nitrégeno no proteico y la
de la ures. Tamb1en ge encuentran aumentados el dcido frico yi
la creatinina,

Al haeer la deseripeién del cuadro hemético del shoek trau-
mético, upo no puede menos que recordar el cuadro her4tico :
de la insuficiencia suprarrenal cortical. Cualitativamente las mo-
dificaciones sanguineas son idéntieas. Las diferencias son sélo de
grado Se concibe agi ficilmente que muchos investigadores hayan
pensado en un trastorno corticosuprarrenal como factor destacadoe
dentro del mecanismo productor del shock. Mis adelante volve-
remos sohre el punto ’ ‘

También se observa el mismo cuadro de modificaciones san-
guineas en el cdlera asidtico y en la oclusidn intestinal En reali-
dad unc puede esperarlo en todos aquellos casos en que haya
una deshidratacion marcada del organismo, reflexién esta que
no estd degvinculada con la esencia misma del problema pato-
génico del shoek. La dificultad estd en establecer cudl es el meea-
nismo exaeto de la pérdida de liguido en el caso del shock, ya
que no siempre este se produce.en casos con hemorragia, ni. aun
eh casos con transudaciones importantes. Por lo demés resul-
ta asi elaro el efecto favorable que para la producciin del shock
tienen las hemorragias y los transudados. Se comprenderd me-
jor la identidad de los cuadros hemidticos en cireunstancias di-
ferentes cuando analicemos log trastornos cireulatorios en el shock.

De los trastornos hemiticos observados en el shock Scudder
ha demostrado que ofrecen particular interés clinico la determi-
nacitn del valor globular, la mvestlgaelon del peso especifice de
la sangre total y del plasma, y el afidlisis cuantitativo del pota-
sio plasmatico. Lios tres primeros constituyen procedimientos sen-
cillos de muy féacil realizacién. En cuanto a la determimacién enan-
titativa del potasio plasmético, ya se han hecho algunas conside-
raclones mas arriba.

Para determinar el volumen globular se utihiza el hemato-
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erito. Cualquier tubo de eentrifuga graduado puede cumphr per-
féetamehte la migién. Una precauecién mportante que es menester
observar es la de utilizar el anticoagulante en una concentracidn
tal que no afecte el volumen individual de los glébulos por sus
acciones osmbticas La simple centrifugacion de la sangre incoa-
gulable permite en poco tiempo apreciar el volumen globular. Nor-
malmente éste es de alrededor de 46 % (cifras exiremas 42 y
50 %) para el hombre y de 41 % (cifras extremas 39 y 43 %),
para la mujer.

 Para encontrar ¢l peso especifico de la sangre total o del
plasma, Scudder preconiza un método que lo deduce de la velo-
cidad de eaida de una gota de sangre o de plasma descargada
en un liguudo no miseible de densidad conocida y arbItrarié?ﬁen--
te fijada en un valor conveniente y naturalmente distinto para la
sangre total ¥ para el plasma En eondiciones normales, como se
sabe, el peso especifieo de la sangre varia dentro de limites muy
estrechos: de 1 053 a 1 056, Lia densidad del plasma normalmen-
te es de 1.027 '

Con los datos obtenidos ensayarndo estos procedimientos en ¢l
paciente ya en shock, o en que se tema el desarvollo de esta ecom-
plicdcidn, el eclimco se «woloca en las mejores condiciones para
darse cuenta exacta de la situacién que tiene por delante, 7y,
por ende, para ins‘_cltliir una terapéutica fundada y eficaz.

Trastornos circulatorios en el Shock. — ¥l eolapso circula-
torio constituye indudablemente uno de los aspectos primordia-
les dentro del panorama de depresion funcional generalizada gque
ofrece el shock, También ha sido mmuciosamente estudiado. En
realidad, establecer cual es la naturalezs exacta de la msuficien-
ma cireulatoria del shock equivale a establecer cual ez la natu
raleza exacta de este dltimo.

Hgencialmente se observa una considerable eaida de la pre-
sidn sanguinea arterial y una disminueidn apreciable del caudal
circulaiorio.

Bstd perfectamente esiablemido que no se trata de una insu-
ficiencia cireulatoria central. Ninguna de las propiedades funda-
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mentales del corazén sufre primariamente. Si la insuficiericia
eireulatoria se establece es porque la sangre se estanca en alglin
territorio vaseular. El corazén queda imposibilitado para hacer
circular eficazmente la sangre porque ésta no le llega en eanti-
dad suficiente como para llenar sus cavidades y ser nuevamente
expulsada. Se trata de una insuficiencia circulatoria periférica.
Sus caraeteristieas han sido bien estudiadas por Harrison (1935)
¥ por Moon (1940), a cuyos articulos originales remitimos para
mayores detalles.

No basts deecir que la insuficiencia circulatoria del shock
es una insuficiencia periférica. Diversos sectores del aparato vas-
cular pueden estar en juego para crearla, ya que el trastorno
fundamental puede afectar las arterias, los capilares o las ve.
nas, separadas o conjuntamente. Ademés, el agente causal pue-
de ser de naturaleza varia.

Quizis el tipo de insuficiencia circulatoria periférica de ori-
gen vasenlar que uno tiene méis presente, es el que se establece
cuande, por cualquier motivo, hay una vagodilataeién arterial ge-
neralizads. Se sabe que la presién sanguinea arterial depende
esencialmente del volumen de sangre expulsado por el corazdn
vy de la resiStencia periférica. En el easo de una vasodilatacidn
generalizada, al disminuir considerablemente esta Ultima, la pre-
sién cae profundamente en las arterias Este no es el tipo de in-
suficiencia circulatoria en el caso del shoek secundario. Todo
indiea gue en este Gltimo las arterias estin més bien en un estado
de censtriceién mayor que el que presentan normalmente. S6lo
en. los momentos finales, por consigmente en forma, secundaria,
la museulatura arterial se relaja.

La vasoconstriceion generalizada que se observa en el shoek
se explica satisfactoriamente si se admite gue constituye una
reaceién a la hipotensién La eaida ‘de la presién sangufnea ar-
terial, por intermedio de los nervios presorreceptores de Cyon v
de Tering, provoca las reacciones habitnales, vasoconstriceién y
taquicardia. En definmitiva la vasoconstriccién arterial es la ex-
presién de la hiperactividad simpético adrenal desencadenada por
la hipotensién, y aungue ella puede considerarse como una reac-
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Zi6n compensadora, en el easo del shock puede contribuir a acen-
tuarlo, a juzgar por los experimentos de Freeman (1933), por la
nlterior reduceién de la masa eireulante que produce.

) De todo punto de vista interesante por lo sugestiva es la
concepeién de Moon (1940), que atribuye el shock a una insufi:
eiéncia cireuldtorig” eapilar. Cuando por eualquier causa el io-
no de los capilares disminuye, el lecho vascular resulta dema-
gsiade grande para el volumen sanguinec gue debe acomodar, y

Agenfer o condiciones i . Disminucion dlet
necivas para.fos cc’wﬂqrm-] Atonia capilar vatimen sanguineo

Productes de Reduccicn def
axidacign deficiente caudel circulatorio
+
Anoxia Hsula Aporte de o.\v‘--j
poxia fsular gena: dishimido
FIGURA 1. — Esquema dempstrativo de las distintas fases del efrculo vicioso

creado por la insuficiencia circulatoria de origen capilar (Moon, 1940)

s1 el desequilibrio es acentuado, se mstala uha insuficiencia eir:
culatoria periférica. El estaneamiento eirculatorio resultante com-
plica aun més la sitnacidn, pues la disminueciéon del suministro
de oxigeno a los tejidos tiende a acrecentar la perturbacién de las
funciones del vaso capilar. Al aumentar la permeabilidad se pro-
duce una mayor transudacién de liguido que no viene sino a agra
var la situacién de insufieiencia cireulatoria, puesto que se reduce
todavia mis el candal cireulante. '

Se establece asi un cireulo vicioso muy diffeil de quebrar,
gque tiene en si mismo todos los factores necesarios para perpe-
tnarse y gque conduce a alteraciones progresivas, cada vez menos
reversibles - Lias consecuenecias de la insuficieneia capilar asi con-

cebidas, son precisamente las manifestaciones que earacterizan
al shock,



ANO 27.N°5- 6- 7 - 8. P8 =©CTUBRE 1940

Las principales fases del cielo vicioso han sido sefialadas en
forma precisa por Moon. Estin esquematizadas en la figura 1.

En lo que va de nuestra eXpdsfcién hemos admitido como
eausa primaria de la insuficiencia circulatoria capilar una ato-
nia de la pared de este sector vascular, pere en relidad son va-
rios los cammos que pueden orientar el curso de los fenémenos
hacia ese circulo vicioso. En este sentido résulta muy dem(}stra-
tivo el esguema que repreduce la figura 2, también sacado de
Moon, gue complementa al anterior. Sm consideracidn detenida .
aclara mupchas cosas y hace innecesario entrar en explicaciones
detalladas.

Uno de los aspectos més favorables de la concepeién de Modn
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FIGURA 2. — Factores accesonios, puncipales consecuencias y vias de entrada al

drculo vicioso creado por la insuficiencia circulatoria de origen capiler (Segin
- Moon, con ligeras meodificaciones)

es su condieidn integrativa, ya que armoniza todos los digtintos
puntos de vista sostenicdos pdra explicar la produecidn del shock.
Segilin puede verse en el esquema, todos los meeanismos sindica-
dos como factores primordiales para el desencadenamiento del
shoek, v otrog que tambhién podrian haberse sefialado, figuran en-
tre lag causas capaces de provoear la mmsuficiencia cirgulatoria ca-
pilar, desencadenando el circulo vieloso desde diferentes puntos
de entrada No cuesta nada concebir que dos ¢ mas de esos me-
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‘eanismos, insuficientes de por si para poner en marcha el ci-
“elo mérbido, puedan llegar a serlé si actdan juntes.

Kl cuadro heméatico deseripto como caracteristico del shoek
se explica perfectamente con el concepto de la imsuficiencia cie-
culatoria eapilar Uno de los trastornos més marcados que ésta
produce es una concentracidn progresiva de la sangre, o mejoc
todavia, del plasma, ya que la de aguells puede pasar desaperci-
bida y aun haber una dilueién en los casos originados o ecompli-
eados por hemorragia.

Desde el punto de vista terapéutico también es muy valioso
el concepto de la insuficiencia eirenlatoria eapilar. En primer
lngar, se destaca el hecho de gue por la naturaleza de sus fases, el
ciclo vicioso tiende a ser de consecuencias cada vez méas desfavo-
rables para el organismo a medida que pasa el tiempo. La con-
dicién del enfermo tiende por consigniente a agravarse progre-
givamente y puede llegar a ser irremediable. Esto indica que, en
el caso del shock quirirgico, el eirujanc debe tomar todas las
medidas necesarias para evitar que se instale el eirculo vicioso,
v que, en todos los ca3os en que puede sospecharse su instalacidn,
serd conveniente buscar ~cuidadosamente sus primeros sintomas
para cortarlo antes de que se haya hecho irreversible. Es preei-
samente el estudio de la sangre el que permitird descubrir, me-
diante los procedimientos ya sefialados, los primeros indicios de
la hemoconecentracién ecaracteristica.

Por otra parte, teniendo presentes las eausas que pueden ha-
ker producido la insuficlencia eirculatoria c'apillar v las condi-
ciones resultantes que tienden a perpetuar el eiclo y agravar sus
consecuenecias, el cirujano se coloca en Optimas condiciones pa-
ra haeer cen éxito sus interpretaciones diagnésticas y dictar me-

didas terapéuticas acertadas.
T

Corteza suprarrenal y Shock. — Siempre dentro del eriteric
prictico con que hemos decidido abordar este problema, ereemos
que corresponde analizar el papel que pueda corresponder a la
corteza suprarrenal en los casos de shock en razén de las posi-
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bilidades terapéuticas que se abren y que ya han sido substan-
ciadas en parte (Scudder).

Hay muchos motivos para sospechar tna participacién eor-
ticosuprarrenal en el shock. Hemos sefialado ya el hecho de que
el cuadro hemitico de la insuficiencia suprarrenal se superpone
egtrictamente (en sus aspectos eualitativos) al enadro hemético
del shoek. Por otra parte, prineipalmente los experimentos de
Swimgle y Parkins (1935) han puesto de mamifiesto la suceptibi-
lidad que para el shock experimental presentan los animales sit
prarrenoprives, asl como la influencia favorable que ejerecen los
extractos corticosuprarrenales. Finalmente sefialaremgs que en el
euadro deseripto y denominado por Selye (1936) ‘‘reaccién de
alarma’’, caracterizado por un conjunto bastante uniforme de res-
puestas morfoldgicas v funcionales a un gran niimero de influen-
cias nocivas de orden diverso, muchas de las cuales pueden es-
tar en juego para produecir log cuadros de shock, una de lag ma-
nifestaciones mas constantes, junto a la atrofia del timo y de to-
do el sistema linfatieo, es la hipertrofia de la corteza suprarre-
nal.

No cabe duda de que la seerecidn interna de la eorteza supra
rrenal desempefia on papel metabdlico capital. Aunque todavia
no estamos en condiciones de indicar econ certeza cudl es el pro-
ceso metabodlico especifico que se perturba en el organismo cuan-
do falta el tejido eorticosuprarrenal, {!} no eahe la menor duda
de que en definitiva se producen alteraciones metabélicas tan
generalizadas e intensas, que llevan al animal a la muerte.

Hl ammal suprarrenoprivo pierde su capaciddd para rete-
ner el aguz, el sodio y el cloro de la sangre en la cantidad ade-
cuada, y puede ser mantenido en buenas condiciones si se le ad-
ministra un exceso de cloruro y citrato de sodio. Pareceria, por
consiguiente que una por lo menos de las funciones de la corteza
suprarrenal, seria la de conservar en el organismo una buena can-

(1) La sugestidn mas precisa que se ha formulado es la de Verzdr {1939) quen
atribuye las manifestaciones de la tnsuficiencia suprarrenal a la pérdida de
la czpacidad, per parte del organismo, para realizar ciertos procesos de fos-
forilacién .
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tidad de sedio. Hsta presuncién se robustece con la comproba
cién va efectuada de que los prineipios aectivos que hoy pieden
obtenerse de la propia corteza o por sintesis parcial, capaces de
mantener con vida a los animales suprarrenoprives, estimulan
- Ia reteneidn del sodio e incluso, administrados en dosis excesi-
vas, pueden exagerarla en la medida gque ya resulta nociva, dan-
" do lugar a edemas vy manifestaciones de insuficiencia cardiaca
(Wilder, 1940).

Curalguiera que sea el meeanismo de sceidn de la corteza su-
prarrenal, ¥y aun limitando nuestra consideracién sélo a su efec-
to sobre el sodio, uno encuentra motivos para comprender la par-
ticipacién que pueda caber a la suprarrenal en los casos de shoek
si se plensa que eh esta condicién se asiste también a una fuga
del sodio sanguineo. Deliberadamente omitimos el anilisis de
otros aspectos del problema para no entrar demasgiado en el terre-
no de las presunciones y mantener la exposicién demiro de los
margenes de claridad y objetividad gue nos hemos impuesto. Por
su vineulaeidn con la linea de ideas gue hemos seguido, mencio-
naremos, sin embargo, gue Parkins, Swingle, Taylor v Hays
{1938) atribuyen el efecto benéfico de la hormona cortical sobre
el shock experimental a su efecto sobre el tono de los capilares.

Con lo dicho basta para darse cuenta de que aunque la su-
prarrenal no desempefle un papel desencadenante dentro de los
mecanismos del shoek, ella debe participar en algund forma en
el cunadro, siende lo més légico sospechar que la pérdida de so-
dio y las otras perturbaciones metabdlicas deben exigir en al-
guna forma el funcionamiento de la corteza suprarrenal.

Pero aun admitiendo que esta tltima no participara en nin-
guna forma deniro del mecanismo del shock, algo desde luego que
parece inadmisible, queremos destacar que $6lo por su notable ae-
cién fijadora del sodio, los principios activos corticosuprarrenales
deben ser tenidos muy seriamente en cuenta como agentes te-
rapéuticos capaces de desempefiar un papel muy importante cual-
quiera sea el tratamiento general que se instituya.

Consideraciones finales. — Segtn se habri podido apreciar
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al seguir nuestra exposicién, su objetivo prineipal ha sido el de
demostrar que, dentro del conocimiento actual de la fisiologia
patolégica del shock, se destacan ya una serie de hechos bien
establecidos, capaces de dar una idea bastante precisa acerca de
la significacién general de este cambio mérbido y, por ende, de
suministrar una excelente base para apoyar una condueta diag-
ndstica y terapéutica razonable y eficaz. Por lo demis rvesulta
innegable que hay todavia en nuestros conocimientos muchos
puntos obsearos y numerosas lagunas que siguen haciendo del
shock un amplio y fértil campo para la investigacién tanto eli-
nica eomio experimental.
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