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En los Gltimos afios, surgen dos conceptos
de especial transcendencia. El primero es-
tablece que el comin denominador de tos
estados de choque lo constituye una irriga-
cion tisular deficiente en gran parte del or-
ganismo: piel, musculo esquelético, sistema
esplacnico y rifién; esta falta de flujo vascu-
lar inicia una serie de eventos hemodinimi-
cos, metabodlicos, bioquimicos y reoldgicos
que se suman a la causa inicial. El segundo
concepto enfatizado especialmente  por
Moore,! sefiala la importancia de considerar
el choque como un sindrome de etiologia
variada, capaz de producir en el humano
muy diversas alteraciones en funcioén del
factor desencadenante, de su intensidad, de
los padecimientos asociados capaces de mo-
dificar la homeostasis, y el tiempo que dure
establecido; todo esto, en conjuncién con
diversas medidas terapéuticas, condiciona
diferentes alteraciones fisiolégicas que es
necesario identificar para lograr asi un diag-
néstico integral que permita el mejor ma-
nejo del paciente.

La disminucién en la irrigacion tisular
(hipoperfusién) presupone casi siempre una
disminucién del gasto cardiaco y/o de la
presién arterial. Sin embargo, esto no es del
todo cierto; el flujo capilar nutritivo depen-
de de una compleja relacién que permite
satisfacer las demandas celulares de oxigeno
y nutrientes, de acuerdo a las necesidades
de cada célula u érgano.

La armonia que existe, en condiciones
normales, entre la macrocirculacién y la
microcirculacién, condiciona la tasa del flu-
jo capilar, aunque ambos sistemas obedecen
a mecanismos diferentes. El flujo de la ma-
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crocirculacién depende del retorno venoso,
del flujo que éste logra producir, y de la
presion arterial; a su vez, la presion arterial
depende de la relacién entre flujo, elastici-
dad relativa del sistema arterial, y resisten-
cia periférica, dada especialmente por la
arteriola y la metarteriola. El flujo en la
microcirculacién depende de los esfinteres
precapilares y de la vasomocioén, que con-
dicionan el ntimero y el didmetro de capila-
res abiertos en un momento dado; estd
basicamente regulado por factores locales, y
probablemente es mediado por competencia
de la presién de oxigeno entre la célula y la
pared del capilar; la disminucién en éste
libera substancias vasoactivas con accién lo-
cal exclusiva.

La interrelacién entre flujo cardiaco, pre-
sién arterial y resistencia periférica explica
c¢émo el aumento de la presion arterial, pro-
ducido por vasoconstriccion periférica,
ocasiona flujo capilar menor (Fig. 1); en
cambio, una hipotensién moderada, si cursa
con menor resistencia periférica, lo aumenta
(fig. 2). Por lo tanto, es obvio que presion
arterial no es sinénimo de flujo; sin em-
bargo, se necesita un minimo de presidn
arterial para lograr flujo capilar. Cuando
disminuye el flujo cardiaco, la hipotensién
es inversamente proporcional al aumento
en la resistencia periférica total. En cual-
quier forma, la disminucién del gasto car-
diaco es la causa mas comin de una dis-
minucién del flujo capilar y, por ello,
frecuentemente se asocia el concepto de
choque a un sindrome de bajo gasto cardia-
co. Sin embargo, existe buena evidencia de
estados de choque que cursan con gasto
cardiaco elevado, resistencia periférica dis-
minuida e indicios de flujo capilar que, dis-
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minuido o no, es incapaz de satisfacer las
demandas celulares de 0., y determina ma-
nifestaciones de hipoxia celular (exceso de
lactato, acidos metabdlicos, disminucidon del
consumo total de 0;) similares a las obser-
vadas en los sindrome de bajo gasto car-
diaco.

Asi, el déficit en el aporte capilar de 0,
es el factor comun de estados hipodinami-
cos. Por ello, es més convenientes considerar
al choque como un sindrome con alteracio-
nes en el transporte y/o entrega de oxigeno
(en intima relacién con factores circulato-
rios), y no s6lo como una insuficiente irriga-
cién tisular. Este concepto es importante
para establecer dos tipos fisiopatoldgicos de
choque:

1) Sindrome de bajo gasto cardiaco, en
donde la disminucién del aporte de oxi-
geno y del flujo son directamente pro-
porcionales.

2) Estados hiperdindmicos, en los cuales
es necesario analizar otros mecanismos
capaces de interferir con el transporte
de O, entre la arteriola o el capilar y
la célula.

En ambas condiciones, se observaran las
consecuencias propias de la hipoxia celular
con anaerobiosis.

ra vamuvauun ue vweil y Shubin® propor-
ciona una buena pauta de los siete princi-
pales factores etioldgicos del choque y de
sus mecanismos iniciales, especialmente en
la situacién de bajo gasto cardiaco (Cuadro
I). Sin embargo, y para fines practicos, po-
demos considerar tres principales factores
etiologicos: 1) choque hipovolémico, 2)
choque cardiogénico, y 3) choque séptico.
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El choque hipovolémico es resultado de
una disminucién en el volumen circulante,
por pérdida externa de liquido o hacia com-
partimentos interiores del organismo, o por
ingesta inadecuada de liquidos. Usualmente
se debe a hemorragia, trauma, cirugfa, peri-
tonitis, ileo, quemaduras o deplecién de
agua y sodio.

El choque cardiogénico se presenta en
dos situaciones principales con diferencias
considerables en su fisiopatologia y trata-
miento:

a) Choque cardiogénico subsecuente a un
infarto del miocardio (choque corona-
rio). En él, la disminucién del flujo
sanguineo coronario, la entrega de oxi-
geno al miocardio, y la produccién de
energia son los tres problemas prima-
rios. El deterioro de la contractilidad
del miocardio es secundario.

b) Choque cardiogénico relacionado con
otras enfermedades cardiacas como la
enfermedad reumadtica, varias formas de
miocarditis y miocardiopatias, y la per-
fusion extracorpérea durante cirugia de
corazon abierto. El deterioro de la con-
tractilidad del miocardio probablemen-
te estd relacionado con la enfermedad
cardiaca de base. La irrigacién corona-
ria suele ser normal y, aun si esta alte-
rada, no es un factor determinante del
estado de choque.

El choque séptico se caracteriza por dafio
severo de la irrigacion capilar efectiva y por
cambios metabdlicos. La microcirculacion y
no la bomba cardiaca es el 6rgano afectado.

e —eee.._i6n del gasto cardiaco oca-
siona hipotensién ¢ inicia un mecanismo
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ma vascular. Si estos coagulos permanecen
el tiempo suficiente ocluyendo un capilar,
se produce una necrosis tisular focal. La
falta de comprobacién anatomopatoldgica
de este fenémeno en los pacientes que fa-
llecen por choque, se ha atribuido al incre-
mento final del flujo capilar, que lava estos
pequefios codgulos. El dafio producido es-
tara en funcién de la duracién y de la mag-
nitud del proceso de microcoagulacién.

En la génesis de la coagulacion intra-
vascular contribuyen factores que disminu-
yen el flujo capilar y agentes que estimulan
la coagulacién. Hardaway'® considera que
ambos mecanismos deben estar presentes
para que el fendmeno se produzca. Sus con-
secuencias pueden ser inmediatas o tardias;
entre las primeras tenemos una mayor con-
tribucién a la hipotensién arterial, hiperten-
sién pulmonar, disminucién de la presién
venosa, y coagulopatia por consumo; las
consecuencias tardias, debidas a microin-
farto, pueden producir lesiones en diferentes
drganos y tejidos. McKay!® ha insistido en
factores de localizacién que, en un momen-
to dado, ocasionan un dafio mas manifiesto
de un solo 6rgano: rifién (insuficiencia re-
nal aguda), pulmén (insuficiencia respira-
toria), o bien glandula suprarenal (insu-
ficiencia aguda por hemorragia). Los fac-
tores de localizacién actan mediante subs-
tancias vasoactivas que acentan la estasis
microcirculatoria y el fendmeno de coagu-
lacién intravascular diseminada, en determi-
nado territorio.

En la hemorragia, el empleo frecuente
de transfusiones sanguineas con sangre al-
macenada, y la asociacién, también frecuen-
te, de trauma y/o cirugia, ocasionan otras
alteraciones sobre la coagulacién como son
deficiencia de plaquetas, de los factores V
y VIII, y aumento de la actividad fibrino-
litica.

En el choque, los cambios metabdlicos
son numerosos y han sido extensamente
revisados por Wilhelmy,!” entre otros au-
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tores. Los mas comunes son: hiperglicemia
inicial, y posteriormente hipoglicemia; au-
mento de los niveles de aminoacidos en
sangre, de 4cido lictico y 4cido pirtvico;
acidosis metabdlica y alteraciones electro-
liticas.

La estimulacién suprarrenal disminuye el
glucégeno hepético,® con aumento de la
concentraciéon de la glucosa en las venas
hepaticas;'® en los periodos iniciales predo-
mina la glicogendlisis, por accién de la epi-
nefrina y del cortisol, con menor utilizacién
periférica de la glucosa, y sin alteracién de
la relacion lactato-piruvato.

La hipoxia celular altera la relacion lac-
tato-piruvato. En la figura 5, se muestra el
metabolismo normal de la glucosa: gracias
a una serie ordenada de reacciones enzima-
ticas, la energia que se desprende de los sus-
tratos nutritivos se recobra mediante la
formacién de compuestos fosfatados de alto
valor energético, durante la sintesis del tri-
fosfato de adenosina. La glicolisis anaeré-
bica normal y la entrada de 4cido pirtvico
al ciclo aerébico de Krebs, durante el des-
doblamiento integro de una molécula de
glucosa, producen 699 000 calorias de ener-
gia libre, y mds de 20 moléculas de ATP;
el 90 por ciento del ATP formado a expen-
sas de ADP se logra por esta glicdlisis y
fosforilacion aerébicas. La hipoxia bloquea
el ciclo de Krebs y aumenta el metabolismo
anaerébico; entonces, bajo l1a accién de la
dehidrogenasa lactica, el 4cido pirdvico se
convierte en lactico. Esta reaccién anaer6-
bica altera la relacién lactato-piruvato con
predominio del primero; este aumento es
el origen del término exceso de lactato
(Huckabee??). El camino metabdlico ana-
erébico sélo produce 58 000 calorias de
energia libre, con la formacién de sélo dos
moléculas de ATP; es decir que, para igualar
la energia producida en condiciones aerdbi-
cas, seria necesaria la formacién de mas de
diez moles de 4cido lactico. En algunos es-
tudios, €l pronéstico del choque se correla-
ciona bien con el exceso de lactato. Este
pardmetro es un buen indice del grado de
hipoxia celular y de 1a magnitud del choque.
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