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REVISION DE TEMA

Fisiopatologia del shock

CoNCcEPTO

A mayor contribucién para el cono-

cimiento del shock en este siglo fue
hecha por Blalock al sefalar la importan-
cia de la hipovolemia en la génesis del
shock traumatico .

En los altimos afios surgen dos concep-
tos de especial trascendencia: el primero
establece que el coman denominador de los
estados de shock lo constituye la irrigacion
tisular deficiente en una gran parte del or-
ganismo: piel, sistema miisculo esqueléti-
co, sistema esplacnico y rifién; esta falta
de flujo vascular inicia una serie de altera-
ciones hemodinamicas, metabdlicas, bioqui-
micas y reoldgicas que se suman a la causa
inicial »**%6, FE| segundo concepto enfati-
zado especialmente por Moore? sefala la
importancia de considerar al shock como un
sindrome de ctiologia variada, capaz de pro-
ducir en el humano muy diversas altera-
ciones en funcion del factor desencadenante,
de su intensidad, de los padecimientos aso-
ciados capaces de modificar la homeostasis,
y del tiempo que dure establecido; todo
esto, en conjuncién con diversas medidas
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terapéuticas, condiciona diferentes alteracio-
nes fisioldgicas que es necesario identificar
para lograr asi un diagnostico integral que
permita el mejor manejo del paciente.

La disminucién en la irrigacién tisular
(hipoperfusién) presupone casi siempre
una disminucion del gasto cardiaco, de la
presion arterial o de ambos. Esto, sin em-
bargo, no es del todo cierto; el flujo capi-
lar nutritivo depende de una compleja re-
lacién que permite satisfacer las demandas
celulares de oxigeno y nutrientes, de acuer-
do a las necesidades de cada célula u or-
gano.

La armonia que existe en condiciones
normales entre la macrocirculacion y la
microcirculacién, condiciona la tasa del flu-
jo capilar, aunque ambos sistemas obedecen
a mecanismos diferentes. FEl flujo de la
macrocirculacién depende del retorno ve-
noso, del rendimiento cardiaco, del flujo
que éste logre producir y de la presion
arterial ; a su vez, la presiéon arterial de-
pende de la relacién entre flujo, elasticidad
relativa del sistema arterial y resistencia
periférica, dada especialmente por la arte-
riola y la metarteriola. El flujo en la mi-
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crocirculacion depende de los esfinteres pre-
capilares y de la vasomocion, que condicio-
nan el niimero y el didmetro de capilares
abiertos en un momento dado; estad basica-
mente regulado por factores locales y pro-
bablemente es mediado por competencia de
la presion de oxigeno entre la célula y la
pared del capilar; la disminuciéon en éste,
libera substancias vasoactivas con accidn
local exclusiva.

La interrelacion entre flujo cardiaco,
presién arterial y resistencia periférica ex-
plica como el aumento de la presién arte-
rial, producido por vasoconstriccidn peri-
férica, ocasiona flujo capilar menor; en
cambio una hipotensiéon moderada, si cursa
con menor resistencia periférica, lo aumen-
ta. Por lo tanto, es obvio que presién arte-
rial no es sinénimo de flujo; sin embargo,
se necesita un minimo de presién arterial
para lograr flujo capilar. Cuando dismi-
nuye ¢l flujo cardiaco, la hipotensiéon es
inversamente proporcional al aumento en la
resistencia periférica total; en cualquier
forma la disminucién del gasto cardiaco es
la causa mas comtin de una disminucién
del flujo capilar y por ello frecuentemente
sc asocia el concepto de shock a un sindro-
me de bajo gasto cardiaco. Existe, sin
embargo, buena evidencia de estados de
shock que cursan con gasto cardiaco ele-
vado, resistencia periférica disminuida e
indicios de un flujo capilar que, disminuido
o no, es incapaz de satisfacer las demandas
celulares de O, y determina manifestaciones
de hipoxia celular (exceso de lactato y de
acidos metabdlicos, disminucién del consu-
mo total de O,) similares a las observadas
en los sindromes de bajo gasto cardiaco.

El déficit en el aporte capilar de oxigeno
es el factor comin de estados hipodindmi-
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cos e hiperdinamicos. Por ello es mas con-
veniente considerar al shock como un sin-
drome con alteracion en el transporte o en
la entrega periférica del oxigeno (en intima
relacién con factores circulatorios) y no
sélo como una irrigacion tisular insufi-
ciente,

El transporte de oxigeno esti represen-
tado por la cantidad de este gas que es
transportado por la circulacion en la uni-
dad de tiempo. 1€ oxigeno disponible se
obtiene, por lo tanto, al multiplicar el gasto
cardiaco por el contenido arterial de oxi-
geno y en condiciones normales es de 1000
mls, por minuto. En los sindromes de bajo
gasto cardiaco la disminucion del oxigeno
disponible y del flujo son directamente pro-
porcionales al mayor o menor descenso de
las variables de la férmula anterior: gasto
cardiaco, hemoglobina, PaO, y P30.

En los estados hiperdinamicos el trans-
porte de oxigeno es adecuado, e incluso
puede estar aunientado. La hipoxia se debe
a alteraciones en la extraccion o la utiliza-
cién tisular. Esta alteracion se manifiesta
en una disminucién de la diferencia arterio-
venosa de oxigeno y es mas objetiva al re-
lacionar el indice de consumo de oxigeno
con el indice de oxigeno disponible.

Vemos pues que en ambas condiciones,
hipodinamicas e hiperdinidmicas, existe hi-
poxia tisular con disminucién del consumo
de oxigeno en relacién con diversos meca-
nismos cuya identificacion y comprension
son indispensables para el tratamiento ade-
cuado.

FACTORES PRIMARIOS

La clasificacién de Weil y Shubin ® con-
sidera los siete principales factores etiold-
gicos del shock y de sus mecanismos ini-
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ciales, especialmente en la situacion de bajo
gasto cardiaco (cuadro I). Kl gasto car-
diaco puede disminuir por tres mecanismos:
disminucion del retorno venoso, poco rendi-
miento cardiaco por insuficiencia del mio-
cardio o por algun obsticulo circulatorio
importante, a nivel pulmonar o a nivel de
la aorta toricica. La disminucién del re-
torno venoso se debe habitualmente a hipo-
volemia por pérdida de sangre, plasma o
agua intravascular, pero no deben olvidarse
otros factores que influyen el retorno ve-
noso.

En ausencia de un dafio directo, la hipo-
volemia disminuye el gasto cardiaco debido
a que el aumento en la fuerza y la frecuen-
cia del corazdén, producidas a través de
reflejos barostaticos y desencadenadas por
la hipotension arterial, aumenta la atraccién
ventricular sistdlica; esta atraccion, al rea-
lizarse sobre un reservorio venoso dismi-
nuido, produce un mayor colapso sobre las
venas centrales sin lograr mejor moviliza-
cion del contenido, de la periferia hacia el
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total porque el resto de los factores que
contribuyen al retcrno venoso lo mantienen.
El compromiso para la ilegada de sangre
al corazon obedece a la disminucién de la
volemia y al aumento de esta fuerza de
atracciéon ventricular,

El retorno venoso puede disminuir tam-
bién por factores que alteren la relacidon
entre la capacidad vascular y su contenido:
vasodilatacion, aumento del sistema de ca-
pacitancia o secuestro (pooling) de sangre
en alguna parte del sistema. il estanca-
miento sanguineo ocasiona que la circula-
ci6on de una parte del volumen sanguineo
sea mas lenta y disminuya el retorno ve-
noso por unidad de tiempo. Se considera
Gue la hipovolemia es real o absoluta, cuan-
do ha disminuido el contenido intravascu-
lar; es relativa cuando el volumen sangui-
neo es normal o incluso cuando esta aumen-
tado, pero existe un aumento en la capaci-
dad del sistema vascular.

En el cuadro IT se muestra un estudio
comparativo de 15 pacientes con shock hi-

corazén. No se produce colapso venoso povolémico por hemorragia y de 15 pacien-
FACTORES ETIOLOGICOS DEL SHOCK
TIPOS DE SHOCK
(Weil y Shubin)
Tipo Causas Mecanismo inicial
Hipovolémico Hemorragia, deshidratacién Volumen circulante
inadecuado
Cardiaco Infarto del miocardio, disritmia Gasto cardiaco
severa
Toéxico Toxinas, bacterias Accién vascular directa (Pool
venoso), comunicaciones
precapilares.
Hipersensibilidad Anafilaxia, drogas Capacidad vascular
Neurogénico Paralisis, vasomotora Sistema venoso
(medular, bloqueo)
Obstruccion Embolia pulmonar, Impedimento al flujo
circulatoria aneurisma
Endocrino Suprarrenal, hipofisis Alteracién metab6lica celular

tiroides

Cuadro I
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ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE PACIENTES CON SHOCK HIPOVOLEMICO
Y SEPTICO

Parametro

Shock hipovolémico

Cifras promedio observadas
Shock séptico

15 casos 15 casos

Presion arterial media .................
(9% de lo normal)

Presion venosa central (cm. H,0)

Pulso (latidos por minuto)

Diuresis .....cciiiiniiiii i
(ml, por hora)

Volumen sanguineo total
(%= ml. del supuesto normal)

Masa eritrocitica ......................
(= ml. del supuesto normal)

—38 por ciento —33 por ciento

2 11

114 125

17 7

680 +1100
—1300 + 200

Cuadro 1I

tes con shock séptico. Puede observarse
que al mismo nivel de hipotension y de
oliguria, el grupo con hemorragia muestra
un volumen sanguineo total bajo y una
disminucion de la masa eritrocitica en rela-
cién con la cantidad de sangre perdida; en
cambio, en el grupo con shock séptico el
volumen sanguineo total es normal o ele-
vado y la masa eritrocitica es normal.

La demostracion frecuente de volimenes
sanguineos totales elevados en enfermos
con shock y bajo gasto cardiaco, a pesar
de Jas objeciones que se han hecho a este
tipo de mediciones, habla a favor de estos
aumentos de capacidad vascular como cau-
sa de la disminucién del retorno venoso y
del gasto cardiaco.

La falla de la bomba cardiaca es otra de
las causas frecuentes de shock con bajo
gasto; casi siempre e¢s debida a un infarto
agudo del miocardio, aunque no es posible
explicar su mecanismo solamente por la
pérdida de la funciéon miocardica.

Las alteraciones graves del ritmo car-
diaco ocasioman disminuciones significativas
del débito cardiaco sobre todo en situacio-
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nes extremas de bradicardia (menos de 60)
y taquicardia (mas de 160).

La compresion del miocardio por tam-
ponade baja también el gasto cardiaco por
aumento de la presidn externa sobre las
cavidades cardiacas. Los trombos a nivel
de alguna de las valvulas y la embolia de
aire pueden producir también uma reduc-
cion aguda del mismo.

T.a obstruccidon de la corriente principal
del flujo produce circulacion deficiente, La
obstruccion vascular como causa directa de
shock incluye la embolia pulmonar, el aneu-
risma disecante de la aorta toricica y la
compresion de la vena cava. Ademis, la
aparicion de trombos o embolias vascula-
res constituye un mecanismo que agrava
con frecuencia el estado de shock.

En resumen, la iniciacion de un shock
con bajo gasto cardiaco se debe a pérdida
efectiva de volumen, a aumento de capaci-
dad en el sistema o a una distribucién ano-
mala del gasto cardiaco.

Ta clasificacibn de Mcl.ean?® (cuadro
ITI) se adapta mejor al concepto previa-
mente expresado del shock.
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CLASIFICACION DEL SHOCK
(McLean)

1. Hipovolémico
1. Pérdida de sangre
2. Pérdida de plasma
3. Pérdida de agua

II. Cardiogénico

. Infarto

. Arritmia

. Tamponade

. Hipovolemia

. Anestesia epidural y general

SV o DO

III. Pooling periférico
1. Pérdida del tono vascular periférico
Anestesia Espinal
2. Aumento del sistema de capacitancia
Shock endotéxico (en el perro)

IV. Defecto celular
Descenso de la utilizaciébn de oxigeno
a pesar de alto flujo y contenido sanguf-
neo normal de oxigeno (shock séptico
en el hombre)

Cuadro III

PATOGENTA

La disminucién del gasto cardiaco oca-
siona hipotensién: ¢ inicia un mecanismo
compensador de vasoconstriccién mediado
por reflejos barorreceptores con estimula-
cién simpaticoadrenérgica. Tanto la adre-
nalina como la noradrenalina activan los
receptores arteriolares alfa, que provecan
aumento de la resistencia periférica y dis-
minucién del flujo sanguineo capilar; la
adrenalina activa también los receptores be-
ta, pero la estimulacion alfa predomina *°.
La vasoconstriccién se produce en los sis-
temas renal, esplidcnico y periférico; los
vasos cerebrales y los coronarios no tienen
receptores alfa y, por lo tanto, no partici-
pan de esta disminucion de flujo sanguineo.

El concepto de receptores alfa y beta
propuesto por Alquist en 1948 se relaciona
bien con hechos fisioldgicos. En realidad

Rev. Mex. Anest, y Ter. Int,
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la vasoconstriccion obedece a mecanismos
enzimaticos que estimulan o inhiben la con-
traccion del misculo liso. La respuesta
simpaticoadrenérgica inicia el estado de
shock mediante un mecanismo de compen-
sacion extraordinario, que permite redistri-
buir el flujo arterial disminuido hacia 6r-
ganos centrales (cerebro y corazon) que
toleran menos la disminucion de flujo y de
oxigeno. El sacrificio del resto del orga-
nismo, si bien inicia los eventos propios
del shock capaces de producir un desenlace
fatal, proporciona un lapso durante el cual
pueden ser corregidas las causas primarias.
Si no existiera esta respuesta simpatico-
adrenérgica, la disminucion severa del gasto
cardiaco ocasionaria colapso y muerte en
pocos minutos, por hipoxia cerebral y mio-
cardica.

El estancamiento hipoxémico en la red
capilar favorece la acumulacién de produc-
tos intermediarios del metabolismo. Esta
acumulacién, la acidosis y Ja hipoxemia,
disminuyen la accion de la norepinefrina
y la vasocounstriccion arteriolar, lo que per-
mite un mayor flujo de sangre al capilar.
Como el tono de la vénula se mantiene por
mas tiempo, la red capilar se ingurgita y
aumenta la presion hidrostatica con fuga de
liquido vascular hacia el espacio intersti-
cial ; puede llegarse a una sufusion de san-
gre total cuando la integridad de la pared
capilar esta dafiada. Esto condiciona una
mayor disminucién de volumen circulante
de dificil solucién.

Seglin Shoemaker 1!, las alteraciones he-
modindmicas basicas son los siguientes: la
disminucién de volumen sanguineo produce
redistribucién del gasto cardiaco y distri-
bucién del agua extracelular, con mayor
paso capilar de fluido, del espacio intersti-
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cial hacia el vascular; el llenado capilar
llega a ser de 150 ml./hr. en hemorragias
moderadas, segiin estudios realizados en hu-
manos por Moore 2,

Esta redistribucién extracelular explica la
disminucion del hematderito y de la hemo-
globina, que miden en realidad el grado
de hemodilucion, proporcional al de la he-
morragia cuando ésta no es muy abundante
o después de un lapso suficiente: el hema-
tocrito puede permanecer alto: 1. si la he-
morragia se produce a un ritmo mayor que
el llenado capilar; 2. cuando el liquido in-
tersticial se encuentra previamente dismi-
nuido; 3. cuando se instalan ctros factores
que dificultan el llenado transcapilar.

Cuando el shock progresa, se desarrollan
mayores alteraciones microcirculatorias (es-
tasis capilar, aumento de la viscosidad san-
guinea, sludge, aumento de la presién hi-
drostatica capilar, disminucién de la pre-
sién coloidoosmoética) y se altera nueva-
mente el intercambio de agua, ahora en
sentido inverso, con salida de liquido intra-
vascular y disminucién del volumen circu-
lante; se cierra asi un circulo vicioso capaz
de mantener la hipovolemia. Al mismo
tiempo, el aumento de las resistencias vas-
culares ¢n el sistema esplacnico v en el
rifion, y la disminucion de flujo en estos
territorios, inician otras alteraciones.

T.a pérdida de volumen circulante por
permeabitidad capilar aumentada puede ser
debida a cambios en los tres factores invo-
lucrados en la relacion de Starling: 1. dis-
minucién de la presion coloidoosmética,
por hemodilucién e hipoalbuminemia rela-
tiva y quiza por salida anormal de la albu-
mina hacia el espacio intersticial; 2. au-
mento de la presién hidrostatica capilar,
sobre todo por constriccién venular; y 3.
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dafio sobre la estructura capilar capaz de
aumentar su coeficiente propio de permea-
bilidad (constante de la ecuacién de Star-
ling).

En el shock prolongado se ha observado
aumento del flujo en el conducto toracico;
esto traduce en parte el aumento de la pre-
sion hidrostatica producida por constriccion
venular con transmision directa del incre-
mento de presion hacia el capilar 3.

La presencia de esfinteres postcapilares
nunca ha sido confirmada; se piensa que
en la vénula hay receptores alfa y beta, sin
que esté bien esclarecido como se produce
la constriccion venular. Algunos autores,
como Moran, Webb-Peploe ' y Wood **
han aportado datos en favor de una veno-
constriccion mediada por receptores alfa;
otros, como Nelson ! concluyen que del
lado venular no hay receptores alfa y que
la constriccion venular se realiza por inter-
medio de receptores beta.

Xl aumento de la permeabilidad vascu-
lar recibe cada vez apoyo mayor como fac-
tor importante en la disminucion del volu-
men circulante efectivo. Ademis, se ha
observado una mayor separaciéon de las cé-
lulas del endotelio capilar (Teplitz 8, Good-
man * Majno y Palade 2°) : los intersticios
llegan a medir 40A y permiten la difusion
de moléculas hasta de un peso molecular de
40,000. Las quininas liberadas contribuyen
también a estos trastornos; Nagasawa
refiere que ¢l factor de Hageman (XIT)
activa la transformacion de calicreinégeno
en calicreina liberada, en cantidad suficien-
te (Attar®?) para pensar que juega un
papel importante en la pérdida de plasma
y eun el mantenimiento del estado hipoten-
sivo.

En resumen, en el inicio y desarrollo del
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shock con bajo gasto cardiaco se encuen-
tran los sigulentes mecanismos: hipovole-
mia de cualquier tipo; respuesta simpatico-
adrenérgica; disminuciéon de la irrigacién
tisular ; hipoxia; pérdida de la relacién ar-
moénica entre los factores que regulan la
macrocirculacién y la microcirculacién;
cambios variables en el equilibrio capilar
de Starling con tendencia progresiva al au-
mento de la permeabilidad vascular. Estos
cambios inician a su vez otras alteraciones,
que llamaremos secundarias: reoldgicas, de
la coagulacién, metabodlicas, hidroelectroli-
ticas, cardiacas, esplacnicas, renales, cere-
brales y pulmonares. Estos temas no seran

tratados en este articulo debido al reducido
espacio. El lector puede verlos con mayor

detencién en otras revisiones 23.24.25.26,27,28,
29,30.
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En el shock séptico hiperdinamico las
alteraciones en la extraccién y utilizacidn
periférica del oxigeno pueden deberse a tres
mecanismos principales: 1. comunicaciones
precapilares o paso del flujo sanguineo a
través de capilares preferenciales, no nutri-
tivos; 2. alteraciones bioguimicas como las
relacionadas con la disminucion de 2, 3,
difosfoglicerato 3* y su efecto de desviacién
a la izquierda de la curva de saturacion de
la hemoglobina (figura 1); 3. lesiones ce-
lulares con alteraciones de los mecanismos
respiratorios mitocondriales o muerte ce-
lular.

AILTERACIONES CELULARES

En la mayoria de los estados de shock
la lesion celular es causada por la isque-

P 50 VEN.

Ficura 1.—Promedios o0b-
servados en 13 enfermos
con sepsis, con saluracién
de hemoglobina mayor a

[
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DIF. AV

la calculada en funcién
de PO. pH y tempera-
tura. La diferencia obe-
dece probablemente a una
disminucién del 2,3, DFG.
El P 50 promedio fue de
19. 4 pesar de ello, es-
tos enfermos no muestran

) vo
EXT.02X MASA 2

gran disminucidn de la
utilizacién periférica de
oxigeno (diferencia arte-
rio-venosa y extraccion
de oxigeno por unidad de
masa eritrocitica), debido
probablemente a la com-
pensacién producida por
un transporte mejor (con-
tenido arterial de oxige-
no: Ca0;).
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mia y la hipoxia prolongadas. En nuestro
medio son bien conocidos los cambios del
potencial transmembrana que sufre la célu-
la miocardica bajo el efecto de la isquemia,
con alteraciones del contenido intracelular
de sodio y potasio (Sodi Pallares y Col.)3*
32 En el mono, en estudios efectuados en
shock hemorragico **, se ha encontrado un
aumento cn el sodio y en el lactato intra-
celulares con baja del pH y del potasio y
sin cambios et la PO,. Se ha sugerido que
estos cambios se deben a alteraciones meta-
bolicas celulares. Se ha mencionado tam-
bién que la disminuciéon en la produccion
de energia contribuye a la pérdida del po-
tencial transmembrana y a la falla de los
mecanismos de transporte celular con alte-
raciones de las lipoproteinas, edema de las
mitocondrias, destrucciéon de los lisosomas
y muerte celular por autolisis. El ATD es
necesario para ¢l mantenimiento de las li-
popreteinas naturales que forman tanto la
membrana celular como la del lisosoma. La
disminucién del ATP, activa enzimas hi-
droliticas de la membrana lisosomal y au-
menta estas enzimas en la linfa y en el
suero. La liberacion de enzimas lisosoma-
les puede ser un indice fidedigno de Ia
tolerancia celular al shock 3%:36:%7,

En ¢l shock séptico humano el defecto
celular puede ser primario y originado por
la accion directa de la endotoxina y pro-
ductos bacterianos.

La evidencia actual sobre el particular no
es todavia concluyente y se basa sobre todo
en alteraciones celulares producidas en ani-
males con dosis muy altas de endotoxina.

Estudios recientes *%° sugieren que la
administracion de ATP y MgCIL., tienen
un efecto benéfico sobre el shock en la
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rata. Este efecto puede ser debido a vaso-
dilatacién ** o a otros efectos hemodinami-
cos. Sin embargo estudios de Chaudry #
hacen ver la posibilidad de una mejoria a
través de un mejor aporte energético.

RESUMEN

l.a mayoria de los autores estan de
acuerdo en considerar al shock como un es-
tado de alteracion tisular en gran parte del
organismo. Sin embargo y especialmente
en el shock séptico, en ocasiones existe
evidencia de flujo tisular adecuado con bajo
consumo de oxigeno por mala extraccion
tisular. Por ello es mejor considerar al
shock como un sindrome de etiologia va-
riada en el cual existen alteraciones en el
transporte o en la extraccion y utilizacion
del oxigeno.

Estos conceptos son importantes para es-
tablecer dos tipos fisiopatolégicos de shock.

1. Sindromes de bajo gasto cardiaco en
donde la disminucion del aporte de
oxigeno y del flujo son directamente
proporcionales.

2. Estados hiperdinamicos en los cuales
es necesario analizar otros mecanis-
mos, capaces de interferir con la uti-
lizacion periférica del oxigeno entre el
capilar y la célula.

Actualmente se hace hincapié en la fisio-
patologia principalmente a nivel celular, ya
sea por los factores desencadenantes o por
isquemia prolongada, que producen diver-
sas alteraciones en el potencial transmem-
brana, disminucion de ATP, edema de mi-
tocondria, alteraciones electroliticas, destruc-
cion de lisosomas y muerte celular.
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