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El choque en las intoxicaciones

STE es un tema dificil de abordar por

su extensién si tratdramos de indi-
vidualizar cada una de las causas que pro-
duciendo una intoxicacién, pueden llevar
al estado de choque, ya que la severidad
va a depeuder del tiempo que haya trans-
currido, la concentracién de la droga alcan-
zada en el organismo, la respuesta indivi-
dual y la clase de droga o agente. Pode-
mos incluir entre los agentes un sin niime-
ro de substancias que pueden ser medica-
mentos, productos quimicos, gases, etc., en
los que el lector encontrard su clasificacion
acotada en la bibliografia, correspondiente
al Dr. Campos Hiittich 2; la del Dr. Colla-
da Castilla ®, referente a los gases y la po-
luciéon del medio ambiente y finalmente una
extensa descripcion clinica y de tratamiento
en* las correspondientes a venenos.

La intoxicacién puede ser aguda o cro-
nica y solamente nos referiremos a los es-
tadoes agudos, yva que éstos son los mas
susceptibles de desencadenar un estado de
choque, no precisamente en el concepto cla-
sico antiguo en que el paciente se clasificaba
en estado de choque por estar: hipotenso,
frio, palido, sudoroso, oligirico, en estado
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de confusidn mental y adindmia, ya que
aunque esta descripcion clinica sigue sien-
do la mas importante puede no haber todo
el conjunto de sintomas anteriormente des-
critos y el paciente estar comprometido se-
riamente, es por ello que la definicion del
Dr. Max Harry Weil 2%, nos parece la mas
apropiada ya que él califica el estado de
choque como “ESTADO CRITICO”, que
lo define de la manera siguiente: “el estado
en el cual la agresién ha llegado a tal grado
o a tal severidad, que las funciones vitales
del organismo estin seriamente comprome-
tidas y que de no tomar medidas inmedia-
tas y adecuadas para mantener la circulacion
y la ventilacion, la sobrevivencia esta se-
riamente comprometida. En esta forma es
facil comprender que las intoxicaciones
agudas cualesquiera que sea su causa des-
encadenan un estado critico en el que es
imperativo tomar medidas inmediatas para
salvar la vida de los pacientes. Las mani-
festaciones clinicas van a ser producidas
por alteraciones en el aparato cardiovascu-
lar y respiratorio y que comprenden: el
miocardio, el volumen sanguineo, el tono
vascular y la ventilacién. Pareceria erro-
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neo hablar de trastornos de volumen en las
intoxicaciones, ya que nuestra idea ha esta-
do siempre fija en el choque hemorragico
que es el mdas importante en este aspecto,
pero los conocimientos actuales nos permi-
ten saber que puede haber una profunda
hipovolemia sin hemorragia, ya sea por
trastornos de la permeabilidad de la
membrana ' o por trastornos del tono
vascular **, con secuestramiento de una
parte del volumen total sanguineo, por lo
que el volumen circulante efectivo resulta
insuficiente para cumplir con las necesida-
des metabolicas del organismo. Lo mismo
acontece cuando como es frecuente, en al-
gun tipo de intoxicaciones sobre todo por
alimentos, los pacientes tienen vémitos y
diarrea que rapida y fatalmente llevan a
una dehidratacion profunda, desequilibrio
electrolitico, contraccion del espacio inters-
ticial, reduccidén del volumen circulante y
un  aumento del volumen intracelular 14,
siendo posible que las intoxicaciones graves
sean aun mas severas que el propio estado
de choque por hipovolemia, sepsis, etc.

La moderna clasificacién del Dr. Weil 22,
facilita mucho la comprensién de estos es-
tados que pueden determinar las priorida-
des del tratamiento (cuadro T).

En la etapa actual de nuestros conoci-
mientos deberemos profundizar mas el con-
cepto de estado critico y pensar como lo
ha postulade Wilson que los fendmenos
mas importantes se producen a nivel celu-
lar y lo define de la manera siguiente: Ila
resultante de una perfusién inadecuada lle-
van a trastornos de la auto-regulacién fi-
siolégica del espacio extracelular (inters-
ticial e intravascular), intracelular y mole-
cular, pudiendo entender de esta manera
que siendo la hipoxia tisular la resultante
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de la baja perfusion (por falla del corazon,
falla del volumen o falla del tono) y que
produzcan isquemia, se va a alterar el fun-
cionamiento de la bomba de sodio y de
potasio, ya que al faltar la energia produ-
cida por la formacién de ATP a través del
ciclo de Krebs debido a la falta de oxi-
geno, se retienen sodio y agua dentro de la
célula y sale potasio, por lo que la mem-
brana celular se depolariza en todo el or-
ganismo, en donde quiera que haya efecto-
res y transmision de impulsos va a dete-
riorarse hasta producir la muerte celular
por la liberacion de lisosomas que van a
autodigerir la célula 141516192425 Ademas
en los estados de baja perfusidon tisular,
ocasionado por el choque traumitico o el
hemorragico hay un considerable aumento
de la glucosa sérica acompafiada de inhi-
bicién de la insulina enddgena por lo que
la molécula de glucosa no entra al ciclo de
Krebs, que ademas estd bloqueado por la
falta de oxigeno. ®®

Las causas ya sean drogas o agentes que
pueden intoxicar gravemente y letalmente
al individuo son increiblemente numerosas *,
pudiendo considerar que la exposiciéon o
ingestion o por via parenteral puede ser
accidental e involuntaria, voluntaria o iatro-
génica sobre todo cuando se usan drogas
cuya respuesta es a veces imprevisible, pues
la mayoria de las veces se desconoce la
respuesta del individuo a determinado agen-
te y mas dificil aun cuando se utilizan
varias drogas en que la interaccién de ellas
va a alterar profundamente la accién de
cada una de ellas y a alterar la degradacidn
enzimdtica en el higado. Todo lo que ro-
dea al individuo, los alimentos, las plantas,
los medicamentos en exceso o por respues-
ta anormal del organismo puede provocar
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Tipo de Choque

Causa

1) Choque Hipovolémico
a) Exdgeno

h) Endégeno

2) Choque Cardiogénico

3) Choque Distributivo

a) Resistencias altas o normales
(aumento de la capacidad, selectiva o
general),

b) Resistencias bajas.
(corto circuito arteriovenoso).

4) Choque obstructivo
Sitio anatomico:

Vena cava inferior,
Pericardio.
Cavidades cardiacas.
Circuito pulmonar,
Aorta,

Pérdida de sangre debida a:
Hemorragia, pérdida de plasma por que-
maduras o inflamacion.

Pérdida de electrolitos por:
Diarrea, vémito.

Extravasacion debida a:
Inflamacién, trauma,
quetes, anafilaxis,
caciones agudas,

aplicacién de torni-
feocromocitoma, intoxi-

Infarto del miocardio.
Insuficiencia cardiaca.
Arritmias,

Choque bacteriano.

Intoxicacion barbitirica,

Lesiéon del S.N.C. (intoxicaciones, bloqueo
ganglionar, anestésicos generales, locales, nar.
coticos),

Vasodilatacion inflamatoria debida a:
Neumonfa, peritonitis, abscesos,
mia reactiva,

hiperhe-

Efecto por:

Compresion.

Taponamiento.

Trombo por valvulas artificiales.
Embolismo.

Aneurisma disecante,

Cuabro 1

ura intoxicacion aguda con estado de cho-
que que de no tratarse rapida y adecuada-
mente puede llevarlo a la muerte, depen-
diendo del tipo de agente o droga, del
tiempo que ha estado actuando antes de
ser atendido o la imposibilidad de eliminar-
lo del organismo a pesar de las medidas
que se tomen para mantener su circulacidén
y ventialcion adecuadas 2**. Se puede ob-
servar que tanto las drogas depresoras o
estimulantes o agentes fisicos casi todos in-
variablemente afectan el aparato cardiovas-
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cular (colapso), ¢l pulmon  (iusuficiencia
respiratoria) y el sistema nervioso central
(coma y convulsiones). Cuadro TI.

Monitoreo de las alteraciones
hemodindmicas y respiratorias

Como mencionamos antes, fundamental-
mente son afectados el sistema cardiovas-
cular, bomba, volumen y tono vascular y
de la ventilacion siendo por lo tanto las
variables hemodinamicas y la determina-
cion de los gases en la sangre los que indi-
caran los cambios ocasionados por el agen-

Vol. 24, Nim. 2, 1975



168 Dr. F. RobricUEZ DE 1A F. Y woL.

BOSQUEJO DE CLASIFICACION DE SUBSTANCIAS CAPACES DE CAUSAR
INTOXICACIONES AGUDAS Y ESTADO DE CHOQUE EN EL HUMANO

Esta puede ser debida a exposicion, ingestion, inhalacion de productos.
a) Caseros.
b) Medicinales.
c) 1Industriales,
d) Agricolas.
e) Naturales.

Segun la estadistica por frecuencia en México 2.3

1) Medicamentos . ...ttt it e e et e 31.619,
2) Productos quimicos ........ ... i e e 22 9
3) Petrdleo y sus derivados .......... it e e 4 9
4)  AlIMONtOS . .ottt i i e e e e 21 9,
5) Productos de hulla .......... ... .ttt i i 3 9%
8) Mordeduras o piquetes de animales Venenosos ................0..... 1.279,
6) Bebidas alcohOlicas ............ciiiiiiiiiiiiiinein i 11 9%
T 0 7 ¢ < - A AP 1.7 9
9) Gases (monoxido de carhono) lacrimégenos ......................... 0.359,

10) Plantas y semillas

Accién primordial sobre el aparato cardiovascular.

Acidos, corrosivos, alcalis, arsenicales, barbituratos, monoxido de carbono, derivados
del hierro, acido oxdlico, f6sforo inorgdnico, venenos de reptiles y arafias (viuda ne-
gra), compuestos del bismuto, cafeina, aminofilina, aceite de castor, colchicina, deter-
gentes, formaldehido, ipecacuana, emetina, sales de magnesio, permanganato, etc.

Accién primordial sobre el aparato respiratorio,

Inhalacién de 4acidos voladtiles, humos, gases (cloro, fluoro, yodo, alcohol metilico, cia-
nuros (4dcido pruasico, raticidas), polves insecticidas fluorinados hexanos y derivados,
thiner, gasolina, benzina, acetaldehido industrial, cantaridina, cloramina T (desinfec-
tante), dioxane (solvente), fluoroacetato (rodenticidas), alimentos con nitritos, fumi-
gantes, meprobramatos, humos metélicos, metaldehidos (barniz de ufias), sulfato de
metilo, pentilenetretrazol (estimulante), picrotoxina, cicuta, santonia (antihelmintitco),
mariscos, tanita (insecticida), etc.

Accién primordial sobre el sistema nervioso central.

Alcohol etilico, alcohol metilico, barbituratos, bromuros, monéxido de carbono, insecti-
cidas, DDT. (fluoruros), sales de hierro, keroseno, thiner, benzina.

Gasolina, plomo (ingestién, inhalacién), narcétitcos, fenoriazinas, estimulantes del S.
N.C. (estricnina), acetaldehido industrial, aminopirinaman tipirinamfenilbutazona, am-
fetaminas, anilinas, bario (rodenticida), benzeno (solvente), acido borico, cafeina, al-
canfor, aceite de drotén, cocafna, detergentes, dinitrofenol (insecticida), ergotamina,
pescados venenosos, fluoroacetatos (rodenticida) formaldehido, (desinfectante), mepro-
bramatos, metaldehido (barniz de ufias). Fumigantes (cloruro y bromuro de metilo),
aceite de quenopodio, pentilentetrazol (estimulante), picrotoxina, tiocianatos (insectici-
das), anestésicos, etc.

Generalmente aunque la accién primaria sea sobre el aparato cardiovascular o sobre
el respiratorio o sobre el sistema nervioso central, casi inmediatamente se ven afec-
tados los otros dos ya que la causa comiun es probablemente la hipoxia.

Los estimulantes de S.N.C., actuarian produciendo, convulsiones y coma, los depresores
del S.N.C. produciendo primariamente depresién respiratoria deprimiendo en esta forma
los demdas aparatos.

Es importante sefialar que el rifién se vera afectado casi invariablemente, complica-
cién que llevard mas tardiamente a la muerte lo mismo que los trastornos hepéticos
debido a todas estas drogas.

Este esbozo de clasificacién estd tomado del libro: Current Medical Diagnosis and
Treatment (1974) R.H. Dreisbach, M.D. Lange Medical Publications.

Cuapro II
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te o la droga. A pesar de los grandes ade-
lantos en teenologia, la adquisicion de los
modernos aparatos y las instalaciones nece-
sarias para su buen funcionamiento asi co-
mo su mantenimiento y la disponibilidad
de personal altamente especializado para
su conservacién todavia en nuestro medio
estd lejos de ser una realidad y aunque
serian  necesarios para poder recoger la
mayor cantidad de datos, no son sin em-
bargo indispensables para el manejo de es-
tos pacientes, pues con métodos que ade-
lante mencionaremos es posible obtener
datos 1importantes a la cabecera del paciente
lo que hard mas racional su manejo y re-
cuperar mdas vidas que las que anterior-
mente se lograban, cuando la {nica guia
era la presion arterial y el uso generalizado
de vasopresores.

L clinica que sigue siendo fundamental
(apariencia, estado de la conciencia, colo-
racion, estado de la piel, tipo de respira-
cién, etc.), y con la ayuda de un catéter
central para la toma de la presién venosa
central, una sonda de Foley para la me-
dicién constante de la diuresis, un esfig-
momanometro para la toma de presion ar-
terial, y para las temperaturas centrales
termémetro, pueden ser suficientes para
establecer el diagnéstico hemodinidmico y
sus alteraciones para manejar correctamen-
te al paciente. Lo importante, antes de
cualquier medida terapéutica, se deben re-
gistrar las cifras previas que se encueniren,
y que sirven para hacer el diagndstico y
son el punto de partida para ver hacia
dénde se dirigen con el tratamiento.

La recomendaciéon magistral del Dr.
Weil 22, la V.I.P., (ventilacidn, infusion y
bomba), son béisicas, mixime si se piensa
que todas las drogas, los agentes fisicos o
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quimicos van a afectar la circulacion y la
ventilacion por lo tanto el primer paso es:
la observacion de la ventilacién y procurar
una via aérea limpia, sin obstrucciones pa-
ra que mejore la calidad del intercambio
gaseoso; en segundo lugar previa medicion
da la presién venosa central, la aplicaciénéd
de 200 ml. de suero del que se tenga dis-
ponible, con excepcion de la sangre y ob-
servar la variacion de la presion venosa,
esto s¢ puede repetir varias veces en el
término de media hora y observar qué pasa
con la PVC, si ésta se eleva bruscamente
por arriba de 20 cms. de agua( lo aparente
normal oscila entre + 5y + 15 ecm H,0),
deben detenerse los fluidos, auscultar los
pulmones y quiza utilizar agentes inotro-
picos positivos (digital, isoproterenol), si
la presion venosa central sigue baja, se
pueden pasar fluidos hasta obtener una diu-
resis que casi siempre, salvo que haya una
cxclusién renal es muy abundante, esto sin
necesidad de utilizar ninguna otra droga,
la diuresis va a facilitar extraordinariamen-
te la eliminacion de las drogas como por
ejemplo, en el envenenamiento por barbitu-
ricos que de otra manera permanecerian
circulando y deteriorando mas y mas el
sistema cardiovascular, pulmonar y sistema
nervioso central. Cuando a pesar de una
generosa oferta de liquidos el paciente con-
tinta en anuria, entonces debe recurrise al
manitol o a los diuréticos, por el peligro
de edema agudo pulmonar que a veces pue-
de presentarse sin elevacion de la PVC, de-
bido a fenémenos de permeabilidad del
endotelio capilar como la heroina y por
caida de la presion oncética de las protei-
La eliminaciéon por la orina de los
metabolitos producto de la degradacién en-
zimitica del higade es muy importante, ya

nas.
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que en ocasiones, ¢éstos son tan i6xicos co-
mo la propia droga original,

l.a presion venosa central no es medida
de volumen sanguineo per se, ni de gasto
cardiaco per se, es una medida dinamica
circulante efectivo  resultante
del balance entre ¢l retorno venoso y la
capacidad del corazén para manejarlo, a
pesar de que algunos autores demasiado
puristas insisten en que las presiones auri-
izquierdas son independientes y
difcrentes de las presiones auriculares de-
rechas, ya (ue ambas son el reflejo de la
presion de llenado ventricular diastolico
final, esto desde lucgo e¢s incuesticnable,
pero probablemente para corazones dafiados
previamente, pero en el caso del choque,
en el que ¢l impacto de la hipovolemia,
hipoxeinia, intoxicacidn, ete., no elige par-
ticularmente un ventriculo, es posible que
la medicién con la oferta ripida de liqui-
dos como lo establece el doctor Weil, sea
correcta y ambos ventriculos van a ser in-
suficientes cuando se trata de una lesion
a nivel tisular de caricter general como
sucede en los estados de choque. Claro esta
que en  pacientes con patologia cardiaca
previa, la elevacion de la presion diastolica
ventricular izquierda va a ser mucho mas
brusca sin que forzosamente se eleve la
presion  derecha, para ello se recomienda
pasar un catéter hasta la arteria pulmonar
(Swan Ganz), que introduce hasta la par-
te terminal, para tomar inclusive la presion
transmural que es el fiel reflejo de la pre-
sion diastdlica ventricular de llenado final
izquierdo 224 sin que por ello tampoco se
pueda evitar el edema agudo pulmonar,
cuando la presién oncotica de las proteinas
ha descendido, cosa que puede producirse
con la generosa restitucion de soluciones

el volumen

culares
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glucosadas y electroliticas sin que haya ele-
vacion de las presiones diastdlicas de le-
nado en ambos ventriculos 2t El criterio
médico, la auscultacién constante del torax
y las radiografias seriadas pueden ser de
gran ayuda para la prevencion de estos
problemas.

La intrcduccion de catéter central se
puede hacer a través de las venas de plie-
gue del codo o a nivel de la clavicula por
puncién percutanea de la subclavia por via
infraclavicular que es la que nosotros re-
comendamos %23,

Lo mas importante quizas es fijar nues-
tra atencion a la ventilacion ya que la
mayor parte de las intoxicaciones*, van a
afectarla, maxime si se asocia el estado de
coma, a las convulsiones en las que hay
peligro de aspiracién de contenido gastrico
y a desarrollar un sindrome de insuficien-
cia respiratoria progresiva. Wilson 2528,
considera que: el pulmén, el sub-endocar-
dio izquierdo y la pared intestinal son los
sitios primarios que manifiestan la altera-
cién de la permeabilidad de la membrana,
en los sindromes de baja perfusion tisular
(choque), ya sea por el agente etioldgico
mismo, por la reduccion de la disponibili-
dad de oxigeno o de captacion del mismo
a nivel de la mitocondria.

Til pulmén dice Wilson, responde de una
manera uniforme a cualquier agresion sien-
do en el cndotelio capilar el primero en
ser afectado alternindose la permeabilidad
de la membrana dejando escapar fluido al
intersticio, la baja perfusiéon tisular a su
vez, haciéndose mis lenta la circulacion al
aumentarse la resistencia vascular pulmonar
se va a producit un atrapamiento de los
leucocitos, las plaquetas con depodsitos de
fibrina, que a la larga a través del sindrome
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de coagulacién intravascular diseminada y
llevard a la consolidacién pulmonar de no
ser tratada pronta y activamente 8252,

La inmovilizacién de estos pacientes so-
bre todo si estin en coma, va a propiciar
la Tormacion de atelectasias, de zonas per-
fundidas no ventiladas y viceversa, con dis-
minucion concomitante de la elasticidad y
aumento de la resistencia a la distension y
que llevard a una profunda hipoxemia de-
bido al corto circuito de sangre que no se
oxigena y que cuando alcanza el 50% del
gasto cardiaco resulta incompatible con la
vida. la experiencia de muchos autores
seflala que muchos pacientes recuperados
de sus alteraciones hemodinidmicas mueren
de insuficiencia respiratoria progresiva 1'%%
1().]1,12,20,26'

Es iudiscutible que el manejo de la insu-
ficiencia respiratoria desde su inicio debe-
ria disponerse de un aparato medidor de
gases en Ja sangre para hacer las tomas se-
riadas, ya que ellas nos indicaridn la pro-
fundidad de las alteraciones, los requeri-
micntos del ventilador mecdnico y la evo-
lucion del tratamiento, sin embargo esto
todavia no es posible en muchos centros,
sin embargo la agudeza clinica del médico
puede ayudarlo a detectar estos problemas
con la observancia de la frecuencia respi-
ratoria v del tipo de respiracion, el aumento
de la {recuencia respiratoria es un signo
ominoso y su aumento progresivo es sufi-
ciente para cstablecer un tratamiento vi-
goroso por tres razones: 1) aumento de
la frecuencia indica una sobreactividad de
los quimioreceptores que estimulan el cen-
tro respiratorio por la hipoxemia; 2) este
aumento lleva a una hiperventilaciéon apa-
rente del paciente, que sin mejorar la pre-
sién parcial de oxigeno, va a reducir la
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presidn parcial de bioxido de carbono que
alterando la curva de disociacion de la he-
moglobina el tejido va a caplar menos
oxigeno, la hipocarbia reduce alin mas el
gasto cardiaco e importantemente reduce
el flujo cerebral deteriorando mis aun al
paciente *' v 3) ¢l aumento del trabajo de
la respiracidn va a ser letal ya que cuando
el paciente queda exhausto por ¢l esfuerzo
muscular, se va asociar a la acidosis meta-
bélica ya presente v producto de la for-
macién de icido lictico al quedar hloqueada
la senda metabolica del ciclo de Krebs, la
acidosis respiratoria es la ctapa fmal del
paciente. listo es mas grave atm en pa-
cientes en los que aumenta la frecuencia
respiratoria debida a la depresion Jel cen-
tro respiratorio como en los que han reci-
bido sobredosis de narcoticos, barbituratos,
hipnéticos, en ellos hay una disminucion
de la frecuencia, del volumen corriente y
del volumen minuto con abolicion del re-
flejo del suspiro que distiende periodica-
mente todos los alveolos en ¢l mdividuo
normal, muchas veces no hay cianosis has-
ta las etapas finales y se puede tener un
falso sentido de seguridad: c¢n estos casos
es indispensable tener el aparato de gases.

Finalmente un parametro que creemos
cada dia mas importante y e¢s cl electro-
cardiograma 17152524 yi que no es el ani-
co medio de que disponemos para captar
el fenomeno eléctrico y por ende la alte-
racién de permeabilidad de la membrana
como tan brillantemente lo ha demostrado
Sodi-Pallares ', en todas sus derivacio-
nes ya que sus alteraciones nos indicaran
en qué sitio predomina la isquemia; bien
sca en el ventriculo izquierdo, ¢l septum
o el ventriculo derecho, siendo posible que
en el futuro se pueda establecer una corre-
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lacion entre las lesiones derechas y septa-
les v las alteraciones pulmonares ya que el
ventriculo derecho es el que tiene que ven-
cer la resistencia vascular pulmonar oca-
sionada por la fisiopatologia pulmonar.

Bases ycnerales del tratamiento

Lo mas importante simultineamente al
diagnostico del estado hemodinamico y
ventilatorio, averiguar la causa de la into-
xicacion para tratar de eliminarla si esto
es posible, concomitantemente como men-
cionamos anteriormente, la administracidén
generosa de fluidos con el control de la
presion venosa central aumentando el vo-
lumen circulante va a mejorar la perfusion
tisular v particularmente la coronaria cuan-
do estd comprometida, muchas veces se
observa una presién venosa central alta y
a medida que se transfunden fluidos va
descendiendo indicando un compromiso del
miocardio, este manejo, en los envenena-
mientos con narcéticos, barbituratos e hip-
noticos es sumamente importante 2718 ya
que las cantidades generosas de liquidos
vau a promover una diuresis profusa que
ayudard a eliminar ¢l veneno no habiendo
en muchas ocasiones necesidad de dialisis.
l.os diuréticos quizas estén indicados cuan-
do se han introducido liquidos en exceso
y persiste la oliguria o anuria y se inicie
¢dema agudo pulmonar. El uso de estimu-
lantes de la respiracion estd demostrado que
es adverso, solamente para la morfina, de-
merol y heroina puede usarse la nalorfina
o el naloxone que no existe en el mercado.
Cuando el veneno se ha ingerido, hay que
eliminarlo por medio del lavado gastrico,
catirtico, etc. Cada droga tiene o puede
tener un antidoto especial, por ejemplo el
paratitn tiene la atropina como antidoto.

Reuv. Mex, Anest, v Ter, Int.
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La asistencia respiratoria nos parece in-
dispensable para el buen resultado del tra-
tamiento, desde el momento en que se ob-
servan los primeros sintomas que son muy
sutiles y que consisten en taquipnea pro-
gresiva, inquietud del paciente, siempre y
cuando no se trata de ingestién de barbi-
turatos o narcdticos, ya que estos estan
casi siempre en estado de coma profundo.
Lag primeras medidas serdn mantener una
via de aire expedita cxtendiendo la cabeza,
la aplicacion de oxigeno ya sea nasal o
con mascarilla, pero si el esfuerzo respira-
torio va aumentando o el paciente esta en
estado de coma, es imperativo practicar la
intubacién endotraqueal, seguida posterior-
mente de traqueostomia y la aplicacién de
un ventilador mecanico para evitar ¢l tra-
bajo de la respiracidén; en esta situacion si
es recesario contar con el aparato de gases
va que nos va a dar el grado de hipoxemia
previa y la efectividad de la ventilacion 13
(cuadro III).

Hemos podido manejar una insuficiencia
respiratoria asociada a peritonitis con el
minimo de equipo, consisteite en terapia
fisica vigorosa con el paciente sentado e
hiperinflaciéon periddica cada 30 minutos
con un Ambu, dispositivo que consiste en
una mascarilla, una bolsa y una valvula de
no reinhalacion dindole presidén a la bolsa,
en el momento que el paciente inicia su
mnspiracion.

Las siglas sefialadas para memorizar, del
Dr. Weil 2 la V.I.P. van seguidas de P.S,,
estas dos tltimas son el tratamiento farma-
cologico y quirtirgico, cuando fa causa ha-
ce factible la intervencidn, en nuestro caso
seria la eliminacién de la causa o agente
que haya sido el causante del estado de
choque y que debe ser practicamente si-
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INDICACIONES DE SOPORTE RESPIRATORIO

Terapia Intubacion
Margen fisica to-  traqueos-
aceptable racicaoxi- tomia ven-
Tipo Parametros genote- tilador
rapia
MECANICO Frecuencia respiratoria 12-25 25-15 >35
Capacidad vital ml/Kg. 70-30 30-15 <15
Fuerza inspiratoria
cm, H,O 100-50 50-25 <25
OXIGENACION A-aDO. mm. Hg. * 50-200 200-350 >350
PaQ, mm. Hg. 100-75 200-70 <70
con aire 02 con 02 con
mascarilla mascarilla
VENTILACION Vo/V 0.3-0.4 0.0.06 <0.6
pa CO., mm. Hg, 35-45 35-45 >60

* Después de 15 minutos de O. por ciento.

p.p.c. Presion Positiva Continua.

Ponttoppida, 13

Cuadro 1II

multaneo al tratamiento diagnéstico (dado
por infusién y bomba), y el farmacoldgico.

A este respeclo queremos enfatizar en
¢l concepto béasico de Sodi-Pallares acerca
de la energia, pues esta demostrado no so-
lamente por él, sino por Shumer?*® y Shi-
res 1, que en los estados de baja perfusion
tisular (isquemia), la disminucion de apor-
te de oxigeno a nivel celular para los pasos
metabolicos del ciclo de Krebs, que por
cada molécula de glucosa libera 38 molécu-
las de ATP, al bloquearse esta senda que
desvia al ciclo anaerébico de Embden-Ma-
verhoff, en el cual la moléeula de glucosa
produce solamente dos moléculas de ATP,
no habrd energia para la funciéon de la
homba de sodio v potasin y el primero se

Rev. Mex. Anest. y Ter. Int.

quedara dentro de la célula y el segundo
en el exterior, depolarizandose la c¢élula,
siendo incapaz de transmitir impulsos y
producir sustratos, tanto de proteinas y los
dcidos grasos libres que entraran a la cir-
culacién'®.  Iisto serd un fendémeno gene-
ralizado que ird efectuando cada organo en
particular a medida que pase el tiempo, el
que primero manifestard la alteraciéon me-
tabdlica v termodinidmica serd el subendo-
cardio, por ser el 6rgano mas importante
para mantener la vida *»1¢, seguramente la
célula pulmonar es simultineamente afecta-
da como la menciona Wilson. Al haber un
consumo de glucosa infructuoso y una inca-
pacidad de la insulina para propiciar el
raso de la primera al ciclo de Krebs, es
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logico y ast lo demuestra Sodi-Pallares '
y lo recomienda Shumer desde 196%, en
los estados de choque el uso de soluciones
polarizantes o cnergéticos consistentes en
glucosa al 10% como minimo con insuling
20 unidades y potasio siempre y cuando
¢l potasio sérico sea bajo, sobre todo des-
pués de haber mejorado la perfusion tisu-
lar, ya que los estudios de Shires** han
demostrado que el potasio extracclular esta
mucho mas efevado que el sérico en el epi-
sodio de hipotension, es recomendable no
administrar potasio hasta tanto no se haya
mejorado todo el aspecto hemodindmico v
el paciente haya empezado a tener diuresis,
es entonces cuando ya el potasio sérico
puede ser una guia para administrar este
i0n tan importante pero tan peligroso.
Wilson ha demostrado también que pa-

Dx. I'. Rooricuez ne 14 F. v CoL.

ra proteger sobre todo la célula pulmonar
es mandatario uso temprano o mas bien
simultineo del succinato de metilpredniso-
lona (solumedrol), en dosis farmacologicas
30 mg./Kg., de peso parece ser que es u
estabilizador de la membrana e impide esto
muy importante la liberacion de lisosomas.
Sus estudios han abarcado inclusive biop-
sias de pulmon en cirugia extracorpdrea y
lo llama un choque pulmonar controlado
pues los aspectos histopatoldgicos son simi-
lares a los causados por otro tipo de agre-
siones al pulmén pues como dice el pulmdn
responde en la misma forma siempre.

El uso de antibidticos dependerd de la
presencia de gérmenes patégenos que veu-
gan a asociarse a una condicion tan grave
como es el estado de choque provocado
por las intoxicaciones.
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